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Διάφορες ενδοκρινικές διαταραχές έχουν ενοχοποιηθεί για καρδιαγγειακά συμβάντα, αφού 
φαίνεται πως οι διάφορες ορμόνες επιδρούν τόσο στον καταρράκτη της πήξης όσο και της 
ινωδόλυσης. Η παρούσα μελέτη αποτελεί μια συστηματική βιβλιογραφική ανασκόπηση πάνω 
στην επίδραση των ορμονών του θυρεοειδούς, των παραθυρεοειδών, των επινεφριδίων , 
της προλακτίνης και της αυξητικής ορμόνης στον πηκτικό μηχανισμό και στην αναζήτηση 
πιθανής συσχέτισης  ανάμεσα στις προκύπτουσες διαταραχές από την αύξηση η ελάττωση 
τους (υπέρ/υπό-θυρεοειδισμός, υπερπαραθυρεοειδισμός, φαιοχρωμοκύττωμα, σύνδρομο 
Cushing, υπεραλδοστερονισμός, νόσος Addison, υπερπρολακτιναιμία, μεγαλακρία, 
ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης) με αρτηριακές (αθηροσκλήρυνση, οξέα στεφανιαία 
σύνδρομα, ισχαιμικά αγγειακά εγγεφαλικά επεισόδια) και φλεβικές (εν τω βάθει 









θρόμβωση, αθηροσκλήρυνση, πνευμονική εμβολή, αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο, οξύ στεφανιαίο σύνδρομο/έμφραγμα μυοκαρδίου, φλεβική 
θρομβοεμβολική νόσος, εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση, θυρεοειδικές ορμόνες, 
υπέρθυρεοειδισμός, υποθυρεοειδισμός, κορτιζόλη, αλδοστερόνη, 
υπεροκορτιζολαιμία/ Cushing, υποκορτιζολαιμία/ Addison, φαιοχρωμοκύττωμα, 
προλακτίνη, υπερπρολακτιναιμία/ προλακτίνωμα, αυξητική ορμόνη, 
μεγαλακρία, ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης, παραθορμόνη, 
υπερπαραθυρεοειδισμός 
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Various endocrine disorders have been implicated in cardiovascular diseases, as various 
hormones appear to affect both coagulation cascade and fibrinolysis. The current study by 
reviewing the literature tries to investigate the effect that hormonal disorders of thyroid, 
parathyroid, pituitary and adrenal glands play on coagulation mechanisms and a probable 
























thrombosis, atherosclerosis,pulmonary embolism, stroke, coronary heart disease, 
ischemic heart disease, myocardial infarction,venous thromboembolism, deep 
vein thrombosis,thyroid hormones,hyperthyroidism, hypothyroidism,cortisol, 
aldosterone,hypercortisolism/Cushing,hypocortisolism/ Addison, 
pheochromocyttoma, prolactin,prolactinoma/hyperprolactinemia, growth 
hormone, acromegaly, growth hormone deficiency, parathormone, 
hyperparathyroidism 
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Κεφάλαιο 1    Εισαγωγή 
 
1.1 Οι διαταραχές του θυρεοειδούς, των παραθυρεοειδών, της υπόφυσης και των 
επινεφριδίων που θα εξεταστούν στην παρούσα μελέτη συνοπτικά 
 
 
Yπερθυρεοειδισμός: Αποτελεί μία από τις πιο συχνές ενδοκρινολογικές διαταραχές 
παγκοσμίως με επιπολασμό γύρω στο 0,8% στην Ευρώπη και 1,3% στις ΗΠΑ 1. 
Συνιστά μια παθολογική διαταραχή αυξημένης σύνθεσης και έκκρισης θυρεοειδικών 
ορμονών στην κυκλοφορία, και διακρίνεται από τον όρο θυρεοτοξίκωση, ο οποίος 
αναφέρεται στο κλινικό σύνδρομο περίσσειας κυκλοφορούντων θυρεοειδικών 
ορμονών ανεξαρτήτως πρόελευσης, ενδογενούς η εξωγενούς 1,2. Φυσιολογικά ο 
υποθάλαμος εκκρίνει TRH η οποία διεγείρει την πρόσθια υπόφυση να εκκρίνει TSH 
και η οποία με τη σειρά της διεγείρει τον θυρεοειδή αδένα να εκκρίνει κατά κύριο 
λόγο Τ4, η οποία μετατρέπεται στην περιφέρεια μέσω αποϊωδοϊνασών στην πιο 
δραστική Τ3, καθώς  και Τ3, με τις τελευταίες ορμόνες να ασκούν αρνητική 
παλίνδρομη ρύθμιση στον υποθάλαμο και στην υπόφυση 2. Ο υπερθυρεοειδισμός 
μπορεί να είναι κλινικός και χαρακτηρίζεται τότε από μειωμένη TSH 
(θυρεοειδοτρόπος ορμόνη ή θυρεοτροπίνη) και αυξημένες συγκεντρώσεις Τ3 
(τριωδοθυρονίνη) ή/και Τ4(θυροξίνη), ή υποκλινικός με μειωμένη TSH και 
φυσιολογικά επίπεδα Τ3 και Τ4 1-3. Κυριότερες αιτίες αποτελούν η νόσος του Graves, 
μια πολυπαραγοντική αυτοάνοση διαταραχή με γενετικό υπόβαθρο, η οποία 
χαρακτηρίζεται από την παρουσία αυτοαντισωμάτων τα οποία προσδένονται στον 
υποδοχέα της TSH στην κυτταρική μεμβράνη των θυρεοειδικών κυττάρων και 
επάγουν τη σύνθεση θυροειδικών ορμονών, η τοξική οζώδης βρογχοκήλη και το 
μονήρες τοξικό αδένωμα 1,2. Στις κλινικές εκδηλώσεις του υπερθυρεοειδισμού 
περιλαμβάνονται η απώλεια βάρους παρά την αυξημένη όρεξη, η ταχυκαρδία, η 
ευρεθιστότητα, ο τρόμος, η εύκολη κόπωση, η δυσανεξία στη ζέστη με έντονη 
εφίδρωση, η  διάρροια και οι διαταραχές εμμήνου ρύσεως 1. Η νόσος Graves 
σχετίζεται με θυρεοειδική οφθαλμοπάθεια, προκνημιαίο μυξοίδημα και 
πληκτροδακτυλία 1. Οι υπερθυρεοειδικοί ασθενείς διατρέχουν 3 φορές μεγαλύτερο 
κίνδυνο για κολπική μαρμαρυγή 4,5, με τον κίνδυνο να βαίνει αυξανόμενος με τη 
βαρύτητα του υπερθυρεοειδισμού 6, και  με τον κίνδυνο καρδιοεμβολικού αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου από κολπική μαρμαρυγή σχετιζόμενη με υπερθυρεοειδισμό 
να εμφανίζεται πιο συχνά σε σχέση με κολπική μαρμαρυγή από άλλες αιτίες και 
ειδικά μέσα στον 1ο μήνα από τη διάγνωση της ΚΜ 1,5. Ο ετήσιος κίνδυνος 
εμφάνισης ΑΕΕ σχετιζόμενου με ΚΜ από υπερθυρεοειδισμό υπολογίζεται στο 3,9%  
7, με τη βαρφαρίνη να συμβάλει σε προφύλαξη από ΑΕΕ σε υπερθυρεοειδικούς με 
CHA2DS2-VASc ≥1 και εμμένουσα ΚΜ 5,7, αλλά χωρίς τον υπερθυρεοειδισμό να 
αποτελεί per se λόγο  αντιπηκτικής θεραπείας σε ασθενείς με CHA2DS2-VASc:0 1,7. 
Δεδομένα από τη μελέτη ARISTOTLE, δεν εντόπισαν  δαφορά στην κλινική έκβαση 
ανάμεσα σε ασθενείς με θυροειδική διαταραχή και ευθυρεοειδικούς, με την 
απιξαμπάνη να διατηρεί το κλινικό της όφελος έναντι της βαρφαρίνης και σε αυτή 
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την κατηγορία 8. Ο υπερθυρεοειδισμός έχει συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυνο 
θνητότητας, περίπου αύξηση γύρω στο 20% σύμφωνα με τη μετανάλυση του Brandt 
et al  9, με την καρδιακή ανεπάρκεια να αποτελεί την κυριότερη αιτία1. Άλλες 
επιπλοκές αποτελούν η θυρεοτοξική περιοδική παράλυση,η οστεοπόρωση και 
διαταραχές του αναπαραγωγικού συστήματος 1. Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες 
οδηγίες η θεραπέια ενδείκνυται όταν TSH<0,1 mIU/l  ή  ανάμεσα σε αυτή την τιμή 
και τα κατώρα όρια του εργαστηριακού εύρους αναφοράς και ο ασθενής έχει 
υπερθυρεοειδικά συμπτώματα 3. Υπάρχουν 3 θεραπευτικές επιλογές: αντιθυρεοειδικά 
φάρμακα και β-αναστολείς,  η θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο και η χειρουργική 
υφολική θυρεοειδεκτομή 1-3.  
 
 Υποθυρεοειδισμός: Αποτελεί συχνή ενδοκρινολογική διαταραχή με ευρύ φάσμα 
κλινικών εκδηλώσεων 10. Διακρίνεται σε κλινικό με αυξημένες τιμές, ως προς τα 
αποδεκτά όρια αναφοράς, τιμές TSH και μειωμένα επίπεδα ελεύθερης 
θυροξίνης(FT4), και σε υποκλινικό με αυξημένη TSΗ και φυσιολογικά επίπεδα FT4 
11. Ο επιπολασμός της νόσου  στο γενικό πληθυσμό κυμαίνεται σε διάφορες μελέτες 
από 0-3% και 3-7% στις ΗΠΑ και ανάμεσα σε 0-2% και 3-5% στην Ευρώπη, ενώ σε 
μια μετανάλυση μελετών από 9 Ευρωπαικές χώρες, υπολογίσθηκε ο επιπολασμός του 
αδιάγνωστου υποθυρεοειδισμού στο 5%  10,12. Στις ιωδιοεπαρκείς περιοχές όπως στις 
ΗΠΑ, συχνότερη αιτία αποτελεί η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα Hashimoto ενώ στον 
υπόλοιπο κόσμο η ανεπάρκεια ιωδίου στη διατροφή 11.  Τα κλινικά σημεία και 
συμπτώματα της νόσου κυμαίνονται από ήπια όπως η εύκολη κόπωση, ο 
βραδυψυχισμός, η δυσανεξία στο κρύο , η αύξηση βάρους, η δυσκοιλιότητα, το 
βράγχος φωνής και η ξηροδερμία, έως τα πιο σοβαρά όπως είναι το μυξοίδημα, το 
οποίο χαρακτηρίζεται από υποθερμία, υπογλυκαιμία, υπονατριαιμία, 
σπασμούς,αρρυθμίες,  καρδιαναπνευστική  ανεπάρκεια, κώμα έως και θάνατο 10,11. Η 
αντιμετώπιση του υποθυρεοειδισμού περιλαμβάνει τη θεραπεία υποκατάστασης με 
λεβοθυροξίνη (LT4) 10,11 και ενδύκνειται για τον κλινικά έκδηλο καθώς και τον 
υποκλινικό με τιμές TSH≥10 mIU/L, ενώ σε χαμηλότερες εξατομικεύεται ανάλογα 




Σύνδρομο Cushing: Προκαλείται από παρατεταμένη έκθεση σε υψηλά επίπεδα 
κορτιζόλης 13,14. Υπάρχουν 2 κύριες αιτίες υπερκορτιζολαιμίας: η εξωγενής που είναι 
κι η συνηθέστερη, και είναι κατά βάση ιατρογενής, από παρατεταμένη χορήγηση 
γλυκορτικοειδών, και η ενδογενής, η οποία διακρίνεται σε ACTH εξαρτώμενη, 
σχετιζόμενη με υποφυσιακά αδενώματα που εκκρίνουν ACTH (τότε κάνουμε λόγο 
για νόσο Cushing) ή έκτοπη έκκριση από νεοπλάσματα, και σε ACTH ανεξάρτητη 
από υπερπλασία, αδενώματα η καρκίνωμα επινεφριδίων 13-15. Η ετήσια επίπτωση του 
κλινικά έκδηλου συνδρόμου Cushing υπολογίζεται σε 2-3 περιστατικά/ 1000000 
πληθυσμού 9. Η κλινική εικόνα περιλαμβάνει παχυσαρκία, πανσεληνοειδές 
προσωπείο, αλωπεκία, ακμή, εκχυμώσεις δέρματος, διαταραχές εμμήνου ρύσεως και 
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απώλεια της libido , νευροψυχιατρικά συμπτώματα, μυική αδυναμία, οστεοπενία,  
υπέρταση, υπεργλυκαιμία, υπερλιπιδαιμία 13,14. Η διάγνωση τίθεται με ειδικές 
δοκιμασίες όπως  μέτρηση ελεύθερης κορτιζόλης σε δείγμα ούρων 24ώρου,  μέτρηση 
κορτιζόλης σιέλου σε δείγμα αργά τη νύκτα, ή δοκιμασία καταστολής  με χαμηλή 
δόση δεξαμεθαζόνης 13,14. Η θεραπεία είναι ανάλογη με το αίτιο που την προκαλεί και 
περιλαμβάνει τη σταδιακή διακοπή των χορηγούμενων γλυκορτικοειδών, την 
αντιμετώπιση του γενεσιουργού αιτίου με χειρουργείο, ακτινοβολία ή φάρμακα όπως 
η μετυραπόνη και η κετοκοναζόλη 13,14. 
 
Yπεραλδοστερονισμός: Διακρίνεται σε πρωτοπαθή ή αλλιώς σύνδρομο Conn, λόγω 
ιδιοπαθούς αμφοτερόπλευρης /μονόπλευρης  υπερπλασίας των επινεφριδίων, 
επινεφριδιακού αδενώματος, καρκινώματος, έκτοπης έκκρισης αλδοστερόνης ή 
οικογενούς συνδρόμου, και σε δευτεροπαθή, εξαιτίας ενεργοποίησης του συστήματος 
ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης από όγκους που εκκρίνουν ρενίνη, στένωση 
νεφρικών αρτηριών, αφυδάτωση και οιδηματώδεις καταστάσεις όπως η κίρρωση του 
ήπατος και η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 16,17. Ο επιπολασμός του 
πρωτοπαθούς υπεραλδοστερονισμού κυμαίνεται από 4,6 έως 16,6% σε υπερτασικούς 
ασθενείς 18, και 17-23%  σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση 19,20.. Κλινικά σημεία 
και συμπτώματα της νόσου αποτελούν η υπέρταση, πολλές φορές ανθεκτική σε  3 
αντιυπερτασικά φάρμακα,με τις επιπλοκές της όπως υπερτασική εγγεφαλοπάθεια, 
καρδιοπάθεια και νεφροπάθεια, και η υποκαλιαιμία με συμπτώματα όπως μυική 
αδυναμία,κράμπες, έυκολη κόπωση, πολυουρία και πολυδιψία 16,17. Η διάγνωση 
περιλαμβάνει τη μέτρηση του λόγου των πρωινών επιπέδων ρενίνης πλάσματος προς 
την αλδοστερόνη (λόγος μεγαλύτερος του 20:1 συνηγορεί υπέρ πρωτοπαθούς 
υπεραλδοστερονισμού) και ακολούθως ειδικές δοκιμασίες προς επιβεβαίωση της 
διάγνωσης 16,17. Η θεραπεία αναλόγως και του αιτίου μπορεί να χειρουργική η 




Φλοιοεπινεφριδιακή ανεπάρκεια:Διακρίνεται σε πρωτοπαθή η αλλιώς νόσο 
Addison, λόγω αυτοάνοσης καταστροφής του φλοιού των επινεφριδίων, αιμορραγίας, 
καρκινώματος, λοιμώξεων ,φαρμάκων  η συγγενούς προέλευσης ,  σε δευτεροπαθή 
λόγω μειωμένης έκκρισης ACTH από την υπόφυση, και σε τριτοπαθή λόγω 
μειωμένης έκκρισης CRH από τον υποθάλαμο 21,22. Η επίπτωση της νόσου Addison 
στην Ευρώπη κυμαίνεται από 4,4-6,2 νέα περιστατικά/ εκατομύρριο πληθυσμού/έτος 
23. Κλινικά εκδηλώνεται ως χρόνια μυική αδυναμία, απώλεια βάρους , υπόταση, 
υπερμελάγχρωση και ως τη σοβαρότερη οξεία Αδδισόνια κρίση με υπογλυκαιμία, 
υπονατριαιμία, υπερακαλιαιμία,  κοιλιακό άλγος, εμέτους, υπερπυρεξία και 
καταπληξία21,22. Η διάγνωση περιλαμβάνει τη μέτρηση των επιπέδων της κορτιζόλης, 
αλδοστερόνης, ρενινής και ακολούθως διενεργείται δοκιμασία διέγερσης με 
ACTH21,22. Η θεραπεία περιλαμβάνει τη χορήγηση γλυκοκορτικοειδών όπως 
υδροκορτιζόνη και αλατοκορτικοειδών όπως η φθοριουδροκορτιζόνη21,22. 
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Φαιοχρωμοκύττωμα: Aποτελεί νευροενδοκρινή όγκο από χρωμαφινικά κύτταρα του 
μυελού των επινεφριδίων ή παραγαγγλιακά κύτταρα που εκκρίνει κατεχολαμίνες 24. 
Έχει ετήσια επίπτωση 0,8 περιστατικά ανά 100000 ανθρωποέτη 25. Στις κλινικές 
εκδηλώσεις της νόσου περιλαμβάνονται  η υπέρταση, η κεφαλαλγία, οι ταχυκαρδία, η 
εφίδρωση, η ωχρότητα, ο τρόμος και η υπεργλυκαιμία24. Η διάγνωση τίθεται με 
προσδιορισμό των επιπέδων μετανεφρινών πλάσματος η στα ούρα 24ώρου και στη 
συνέχεια διενεργείται απεικονιστικός έλεγχος για εντοπισμό του ογκου24. Θεραπεία 
εκλογής αποτελεί η χειρουργική αφαίρεση του όγκου 24. 
  
Υπερπαραθυρεοειδισμός: Διακρίνεται σε πρωτοπαθή λόγω 
αδενώματος/αδενωμάτων, υπερπλασίας η καρκινώματος των παραθυρεοειδών 
αδένων, σε δευτεροπαθή λόγω υπασβεστιαιμίας, υπερφωσφαταιμίας και ανεπάρκειας 
ενεργού βιταμίνης D όπως συμβαίνει στη χρόνια νεφρική νόσο και σε τριτοπαθή ως 
αποτέλεσμα μακροχρόνιου δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού λόγω 
αυτονόμησης και υπερπλασίας των παραθυρεοειδών 26.  Ο πρωτοπαθής 
υπερπαραθυρεοειδισμός αποτελεί την 3η συχνότερη ενδοκρινική διαταραχή, με 
επίπτωση στις ΗΠΑ 66 περιστατικά ανά 100000 ανθρωποέτη στις γυναίκες και 13-36 
στους άνδρες 27. Η κλινική εικόνα  περιλαμβάνει συμπτώματα υπερασβεστιαιμίας σε 
πρωτοπαθή και τριτοπαθή, όπως μυαλγίες, πολυουρία, πολυδιψία, νεφρολιθίαση, 
οστεοπενία και κατάγματα οστών, ενώ στον δευτεροπαθή προεξάρχει η 
υπασβεστιαιμία, ο κνησμός, και στα πλαίσια χρόνιας νεφρικής νόσου  οι 
παραμορφώσεις και τα κατάγματα οστών (νεφρική οστεοδυστροφία) και τα επώδυνα 
έλκη δέρματος και άκρων λόγω καλσιφυλαξίας26-28. Η διάγνωση τίθεται με 
προσδιορισμό των επιπέδων διορθωμένου ασβεστίου ορού ως προς την αλβουμίνη, 
της παραθορμόνης, του φωσφόρου και της 25-υδροξυβιταμίνης D26-28.  Η 
αντιμετώπιση είναι χειρουργική κατά βάση σε πρωτοπαθή και τριτοπαθή, ενώ σε 
δευτεροπαθή χορηγούνται και φάρμακα όπως ασβεστιομιμητικά, δεσμευτικά του 






Υπερπρολακτιναιμία: Η προλακτίνη μπορεί να αυξηθεί από φυσιολογικά αίτια όπως 
η κύηση, η γαλουχία, ο ύπνος , η οποία συνήθως είναι παροδική και ασυμπτωματική, 
και από παθολογικά αίτια όπως διάφορες καταστάσεις που επηρεάζουν τον 
υποθάλαμο και την υπόφυση, με κυριότερο εκπρόσωπο το προλακτίνωμα (καλοήθης 
όγκος της υπόφυσης), συστηματικές παθήσεις όπως η χρόνια νεφρική νόσος, η 
κίρρωση του ήπατος και ο υποθυρεοειδισμός,  καθώς και φάρμακα όπως τα 
αντιψυχωσικά, αντιεμετικά, αντικαταθλιπτικά και οπιοειδή 29,30.Κλινικά προβάλλει 
ως υπογοναδοτροφικός υπογοναδισμός και στα δύο φύλα, με ολιγομηνόρροια, 
μειωμένη libido, γαλακτόρροια, γυναικομαστία, υπογονιμότητα, οστεοπενία και 
στυτική δυσλειτουργία 29,30. Η διάγνωση περιλαμβάνει την μέτρηση των επιπέδων 
προλακτίνης, TSH και κρανιακή απεικόνιση 29,30. Θεραπευτικά αντιμετωπίζεται 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
30/12/2021 10:07:01 EET - 137.108.70.14
11 
 
ανάλογα με το αίτιο είτε χειρουργικά/ με ακτινοβολία όπως στα προλακτινώματα είτε 







Μεγαλακρία: Αφορά την περίσσεια αυξητικής ορμόνης και IGF-1 (insulin like 
growth factor -1) στον οργανισμό, προκαλούμενη κυρίως από αδενώματα της 
υπόφυσης που εκκρίνουν αυξητικη ορμονή (GH), και πιο σπάνια από παραγωγή 
GHRH (εκλυτική ορμόνη αυξητικής ορμόνης) από όγκους του υποθαλάμου, καθώς 
και από έκτοπη παραγωγή αυτών31,32. Έχει επιπολασμό 36-60 περιστατικά ανα 
εκατομμύριο πληθυσμού 31. Κλινικά προβάλλει μετά τη σύγλιση των επιφύσεων ως 
διόγκωση των μαλακών μορίων (χειρών, ποδιών, χειλέων, μύτης, αυτιών), ως 
προγναθισμός, μακρογλωσσία, κεφαλαλγία, αλλαγή φωνής, υπεριδρωσιά, αρθρίτιδα, 
κεφαλαλγία, αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης, υπνική άπνοια, 
καρδιομυοπάθεια και καρδιακή ανεπάρκεια και μια προδιάθεση για ανάπτυξη 
διαφόρων μορφών καρκίνου όπως ο ορθοκολικός 31,32. Η διάγνωση προυποθέτει τη 
μέτρηση IGF-1, και αν αυτή είναι μη διαγνωστική γίνεται μέτρηση της GH πριν και 2 
ώρες μετά τη χορήγηση 75 gr γλυκόζης, και ακολουθεί απεικονιστικός έλεγχος του 
κρανίου 31,32. Θεραπευτικά αντιμετωπίζεται χειρουργικά ή και με φάρμακα όπως τα 







Ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης: Ενώ στα παιδιά προβάλλει κλινικά ως κοντό 
ανάστημα και έχει συγγενή προέλευση, στους ενήλικες είναι κυρίως επίκτητη λόγω 
όγκων, αιμορραγίας, τραυματισμού, ακτινοβολίας ή φλεγμονής στην υπόφυση ή στον 
υποθάλαμο και  εμφανίζεται ως αύξηση του λιπώδους ιστού, μείωση της μυικής 
μάζας, οστεοπόρωση, κατάθλιψη, δυσλιπιδαιμία, αντίσταση στην ινσουλίνη και 
καρδιαγγειακή δυσλειτουργία 33,34. Η ανεπάρεκεια αυξητικής ορμόνης στους ενήλικες 
έχει ετήσια επίπτωση 12 περιστατικά ανά εκατομμύριο πληθυσμού 35. Η διάγνωση 
βασίζεται σε ειδικές δοκιμασίες διέγερσης του υποθαλαμο-υποφυσιακού άξονα όπως 
η δοκιμασία ανοχής ινσουλίνης 34. Για την αντιμετώπιση της νόσου, γίνεται θεραπεία 
υποκατάστασης με αυξητική ορμόνη 34. 
 
 
Το ερώτημα της παρούσας μελέτης είναι το κατά πόσο οι παραπάνω ενδοκρινικές 
διαταραχές σχετίζονται με τη δημιουργία θρόμβων τόσο αρτηριακών, όπως έμφραγμα 
του μυοκαρδίου, ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, αθηροσκλήρυνση-
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περιφερική αρτηριοπάθεια,  φλεβικές θρομβώσεις (εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση, 
πνευμονική εμβολή, θρομβώσεις σπλαγχνικών ή φλεβών σε ασυνήθιστες θέσεις) και 
το πως μεταβάλλουν τις παραμέτρους και τους δείκτες  θρόμβωσης και 
αθηροσκλήρυνσης, όπως παράγοντες πήξης και αιμόστασης, το πάχος έσω μέσω 
χιτώνα καρωτίδας (CIMT), την αγγειοδιαστολή μέσω ροής(FMD), τον 




1.2  Παρόμοιες δημοσιεύσεις αποτελελούν οι ανασκοπήσεις βιβλιογραφίας των van 
Zaane36, Targher37, Squizato38 και Franchini39, οι οποίες επικεντρώθηκαν κυρίως 
στην σχέση-επίδραση των παραπάνω ενδοκρινικών διαταραχών με τους 
παράγοντες πήξης και ινωδόλυσης. Η παρούσα μελέτη όμως υπερτερεί και στο 
γεγονός ότι δεν απλά παραθέτει  τα ευρήματα από κάποιες επιλεγμένες μελέτες , 
που υπόκείνται στην υποκειμενική κρίση του εκάστοτε ερευνητή και 
κατ’επέκταση σε selection bias, αλλά συγκεντρώνει τα ευρήματα όλων των 
κλινικά σημαντικών μελετών της βάσης δεδομένων Medline μέσω της μηχανής 
αναζήτησης του Pubmed ,σχετικών με το ιδιαιτέρως ενδιαφέρον και όχι και τοσο 
διεξοδικά ερευνημένου θέματος του κατά πόσο η παρουσία διαταραχών του 
θυρεοειδούς, των παραθυρεοειδών, των επινεφριδίων και της υποφύσης, 
επηρεάζει τον κίνδυνο αρτηριακών και φλεβικών θρομβώσεων, και προσπαθεί 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ (ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ) 
Κεφάλαιο 2       Μεθοδολογία/Methods 
2.1 ΣΤΟΧΟΣ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ 
 Στόχος της παρούσας ανασκόπησης είναι η ανάδειξη πιθανής συσχέτισης μεταξύ 
των ενδοκρινικών διαταραχών και της δημιουργίας αρτηριακών και φλεβικών 
θρομβώσεων καθώς  και των μηχανισμών αυτών. 
 
2.2 ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΝΤΑΞΗΣ-ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ -   2.3ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΗ 
ΑΝΑΖΗΤΗΣΗΣ 
ΓΙΑ ΥΠΕΡΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟ: 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PICO, αναζητήθηκαν ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό 
κλινικό ή υποκλινικό, χωρίς θεραπευτική αγωγή/επέμβαση ή που ξεκίνησαν 
αγωγή/επέμβαση μετά την έναρξη της μελέτης   ή ευθυρεοειδικοί με εξωγενή 
χορήγηση θυροξίνης,  και συγκρίθηκαν είτε οι ίδιοι με τον εαυτό τους (πριν και 
μετά από θεραπεία),ή με ευθυρεοεδικούς που δεν λαμβάνουν αγωγή ή λαμβάνουν 
εικονικό φάρμακο, με κλινικό αποτέλεσμα την εμφάνιση θρόμβωσης φλεβικής ή 
αρτηριακής (πνευμονική εμβολή,εν τω βάθει φλεφοθρόμβωση, θρομβώσεις 
σπλαγχνικών η άλλων φλεβών, ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μη 
καρδιοεμβολικό, θρόμβωση ή στένωση καρωτίδας, έμφραγμα 
μυοκαρδίου/στεφανιαία νόσος/ισχαιμική καρδιοπάθεια ) ή την επίδραση στις 
βιοχημικές παραμέτρους αιμόστασης-θρόμβωσης όπως αύξηση των προπηκτικών 
και μείωση των ινωδολυτικών παραγόντων ή την επίδραση σε ειδικές μεθόδους 
διάγνωσης των παραπάνω όπως πάχυνση έσω-μέσω χιτώνα σε υπερηχογραφικό 
έλεγχο καρωτίδων, μείωση σφυροβραχιόνιου δείκτη, αύξηση ευρημάτων 
στεφανογραφίας σχετικών με θρομβώσεις στεφανιαίων . Για τη σχέση 
υπερθυρεοειδισμού και θρόμβωσης στην παρούσα ανασκόπηση, η αναζήτηση   
στην μηχανή αναζήτησης Pubmed ,με ημερομηνίες άρθρων από 1/1/1900-
30/04/2021 έγινε με τις παρακάτω λέξεις : 
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"Hyperthyroidism"[Mesh] OR hyperthyroidism[TIAB] OR “thyroid disord*”[TIAB] OR 
thyrotoxicosis[TIAB] OR “thyroid disea*”[TIAB]  OR “thyroid hormone elevation”[TIAB] OR 
TSH[TIAB] OR thyr*[TIAB] 
AND 
“Stroke”[Mesh] OR ”stroke”[TIAB] OR “ischemic stroke*”[TIAB] OR “cerebrovascular 
disease*”[TIAB] OR “cerebrovascular disorder*”[TIAB] OR “cerebrovascular accident*”[TIAB] 
OR “brain infarction*”[TIAB] OR “Carotid Artery Thrombosis”[Mesh] OR “carotid artery 
thrombosis”[TIAB] OR “carotid thrombosis”[TIAB] OR “carotid arterial disease*”[TIAB] OR 
“carotid artery stenosis”[TIAB] OR “carotid stenosis”[TIAB] OR “carotid athero*”[TIAB] OR 
“Peripheral Arterial Disease”[Mesh] OR “peripheral arterial disease*”[TIAB] OR “peripheral 
artery disease”[TIAB] OR “peripheral vascular disease*”[TIAB] OR “peripheral arterial 
ather*”[TIAB] OR “peripheral artery ather*”[TIAB] OR “Arteriosclerosis”[Mesh] OR 
“atheroscler*”[TIAB] OR “Thrombosis”[Mesh] OR thrombosis[TIAB] OR 
“Thromboembolism”[Mesh] OR thromboembolism[TIAB] OR “Pulmonary Embolism”[Mesh] 
OR “pulmonary embolism*”[TIAB] OR “Venous Thromboembolism”[Mesh] OR “venous 
thromb*”[TIAB] OR “Venous Thrombosis”[Mesh] OR “Acute Coronary Syndrome”[Mesh] OR 
“coronary syndrome*”[TIAB] OR “Myocardial Infarction”[Mesh] OR “myocardial 
infarction*”[TIAB] OR “cardiac infarction*”[TIAB] OR “Myocardial Ischemia”[Mesh] OR 
“cardiovascular diseas*”[TIAB] OR “coronary diseas*”[TIAB] OR “ischemic heart 
disease*”[TIAB] OR “heart attack*”[TIAB] OR “Coronary Thrombosis”[Mesh] OR “coronary 
thromb*”[TIAB] 













2107 συνολικά άρθρα στο Pubmed 
             2107 άρθρα για διαλογή 
785 άρθρα για επιλεξιμότητα 
67 άρθρα συμπεριλήφθησαν στη μελέτη 
19 μεταναλύσεις-συστηματικές 
ανασκοπήσεις 





456 αναφορές περιστατικών 
247  περιγραφικές μελέτες 
9 σε γλώσσα διαφορετική από την 
αγγλική 




1322  αποκλείστηκαν επείδη ήταν άσχετα  
                      με το θέμα της μελέτης 
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Η παραπάνω διεργασία πραγματοποιήθηκε από 2 ανεξάρτητους ερευνητές, οι 
οποίοι συγκέντρωσαν τα ευρήματα όλων των μελετών  της Medline, μέσω 
μηχανής αναζήτησης του Pubmed, τα αξιολόγησαν και ιεράρχησαν ως προς το 
επίπεδο επιστημονικής τους τεκμηρίωσης με φθίνουσα σειρά (μεταναλύσεις-
συστηματικές ανασκοπήσεις, τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες, κοορτής 
(προοπτικές, αναδρομικές), ασθενών-μαρτύρων,συγχρονικές) και το μέγεθος του 
δείγματος, ενώ αποκλείστηακν μελέτες χωρίς σχεδιασμό και χωρίς ομάδα 
σύγκρισης όπως case reports, case series, narrative reviews, expert opinions, 
editorials, εργαστηριακές μελέτες και μελέτες με ζώα, άρθρα σε γλώσσα 
διαφορετική της αγγλικής και άρθρα μη προσβάσιμα σε ολόκληρο το κείμενο. Για 
τον υπερθυρεοειδισμό καταλήξαμε τελικώς σε 67 συνολικά δημοσιεύσεις. 
Η ίδια διαδικασία επαναλήφθηκε και για τις υπόλοιπες ενδοκρινικές διαταραχές: 
ΓΙΑ ΤΟΝ ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟ: 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PICO, αναζητήθηκαν ασθενείς με υποθυρεοειδισμό 
κλινικό ή υποκλινικό, χωρίς θεραπευτική αγωγή ή που ξεκίνησαν αγωγή μετά  
την έναρξη της μελέτης   ή ευθυρεοειδικοί που υπέστησαν θυρεοειδεκτομή, ή 
τους χορηγήθηκε ραδιενεργό ιώδιο για καταστροφή του θυρεοειδούς και 
συγκρίθηκαν είτε οι ίδιοι με τον εαυτό τους (πριν και μετά από θεραπεία),ή με 
ευθυρεοεδικούς που δεν λαμβάνουν αγωγή ή λαμβάνουν εικονικό φάρμακο, με 
κλινικό αποτέλεσμα την εμφάνιση θρόμβωσης φλεβικής ή αρτηριακής 
(πνευμονική εμβολή,εν τω βάθει φλεφοθρόμβωση, θρομβώσεις σπλαγχνικών η 
άλλων φλεβών, ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μη καρδιοεμβολικό, 
θρόμβωση ή στένωση καρωτίδας, έμφραγμα μυοκαρδίου/στεφανιαία 
νόσος/ισχαιμική καρδιοπάθεια) ή την επίδραση στις βιοχημικές παραμέτρους 
αιμόστασης-θρόμβωσης όπως αύξηση των προπηκτικών και μείωση των 
ινωδολυτικών παραγόντων ή την επίδραση σε ειδικές μεθόδους διάγνωσης των 
παραπάνω όπως πάχυνση έσω-μέσω χιτώνα σε υπερηχογραφικό έλεγχο 
καρωτίδων, μείωση σφυροβραχιόνιου δείκτη, αύξηση ευρημάτων 
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στεφανογραφίας σχετικών με θρομβώσεις στεφανιαίων . Για τη σχέση 
υποθυρεοειδισμού και θρόμβωσης στην παρούσα ανασκόπηση, η αναζήτηση   
στην μηχανή αναζήτησης Pubmed ,με ημερομηνίες άρθρων από 1/1/1900-
30/04/2021 έγινε με τις παρακάτω λέξεις : 
"Hypothyroidism"[Mesh] OR hypothyroidism[TIAB] OR “thyroid disord*”[TIAB] OR 
myxoedema[TIAB] OR “thyroid disea*”[TIAB]  OR “thyroid deficiency”[TIAB] OR “thyroid 
hormone insufficiency”[TIAB] OR “thyroid hormone deficiency”[TIAB] OR “elevated 
TSH”[TIAB] OR “low thyroid horm*”[TIAB] OR thyr*[TIAB] 
AND 
“Stroke”[Mesh] OR ”stroke”[TIAB] OR “ischemic stroke*”[TIAB] OR “cerebrovascular 
disease*”[TIAB] OR “cerebrovascular disorder*”[TIAB] OR “cerebrovascular accident*”[TIAB] 
OR “brain infarction*”[TIAB] OR “Carotid Artery Thrombosis”[Mesh] OR “carotid artery 
thrombosis”[TIAB] OR “carotid thrombosis”[TIAB] OR “carotid arterial disease*”[TIAB] OR 
“carotid artery stenosis”[TIAB] OR “carotid stenosis”[TIAB] OR “carotid athero*”[TIAB] OR 
“Peripheral Arterial Disease”[Mesh] OR “peripheral arterial disease*”[TIAB] OR “peripheral 
artery disease”[TIAB] OR “peripheral vascular disease*”[TIAB] OR “peripheral arterial 
ather*”[TIAB] OR “peripheral artery ather*”[TIAB] OR “Arteriosclerosis”[Mesh] OR 
“atheroscler*”[TIAB] OR “Thrombosis”[Mesh] OR thrombosis[TIAB] OR 
“Thromboembolism”[Mesh] OR thromboembolism[TIAB] OR “Pulmonary Embolism”[Mesh] 
OR “pulmonary embolism*”[TIAB] OR “Venous Thromboembolism”[Mesh] OR “venous 
thromb*”[TIAB] OR “Venous Thrombosis”[Mesh] OR “Acute Coronary Syndrome”[Mesh] OR 
“coronary syndrome*”[TIAB] OR “Myocardial Infarction”[Mesh] OR “myocardial 
infarction*”[TIAB] OR “cardiac infarction*”[TIAB] OR “Myocardial Ischemia”[Mesh] OR 
“cardiovascular diseas*”[TIAB] OR “coronary diseas*”[TIAB] OR “ischemic heart 
disease*”[TIAB] OR “heart attack*”[TIAB] OR “Coronary Thrombosis”[Mesh] OR “coronary 
thromb*”[TIAB] 









1088 συνολικά άρθρα στο Pubmed 
410 αποκλείστηκαν: 
293 αναφορές περιστατικών 
102  περιγραφικές μελέτες 
7 σε γλώσσα διαφορετική από την 
αγγλική 
8  άρθρα μη προσβάσιμα σε ολόκληρο το 
κέιμενο 
 
1088 άρθρα για διαλογή 
623 αποκλείστηκαν επείδη ήταν άσχετα  
                      με το θέμα της μελέτης 
 
465 άρθρα για επιλεξιμότητα 
 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly







ΓΙΑ ΤΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ CUSHING: 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PICO, αναζητήθηκαν ασθενείς με σύνδρομο 
Cushing/υπερκορτιζόλαιμία είτε ενδογενούς είτε εξωγενούς 
προέλευσης(ιατρογενές Cushing), χωρίς θεραπευτική αγωγή/επέμβαση ή που 
ξεκίνησαν αγωγή/επέμβαση μετά την έναρξη της μελέτης   ή άτομα χωρίς 
επινεφριδιακή ανεπάρκεια που τους χορηγήθηκαν γλυκοκορτικοειδή και 
συγκρίθηκαν είτε οι ίδιοι με τον εαυτό τους (πριν και μετά από θεραπεία),ή με 
υγιείς που δεν λαμβάναν αγωγή ή λαμβάναν εικονικό φάρμακο, με κλινικό 
αποτέλεσμα την εμφάνιση θρόμβωσης φλεβικής ή αρτηριακής (πνευμονική 
εμβολή,εν τω βάθει φλεφοθρόμβωση, θρομβώσεις σπλαγχνικών η άλλων φλεβών, 
ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μη καρδιοεμβολικό, θρόμβωση ή 
στένωση καρωτίδας, έμφραγμα μυοκαρδίου/στεφανιαία νόσος/ισχαιμική 
καρδιοπάθεια) ή την επίδραση στις βιοχημικές παραμέτρους αιμόστασης-
θρόμβωσης όπως αύξηση των προπηκτικών και μείωση των ινωδολυτικών 
παραγόντων ή την επίδραση σε ειδικές μεθόδους διάγνωσης των παραπάνω όπως 
πάχυνση έσω-μέσω χιτώνα σε υπερηχογραφικό έλεγχο καρωτίδων, μείωση 
σφυροβραχιόνιου δείκτη, αύξηση ευρημάτων στεφανογραφίας σχετικών με 
θρομβώσεις στεφανιαίων . Για τη σχέση συνδρόμου Cushing (CS) και θρόμβωσης 
στην παρούσα ανασκόπηση, η αναζήτηση   στην μηχανή αναζήτησης Pubmed ,με 
ημερομηνίες άρθρων από 1/1/1900-30/04/2021 έγινε με τις παρακάτω λέξεις : 
“Cushing Syndrome”[Mesh] OR cushing*[TIAB] OR hypercortisolism[TIAB] OR “elevated 
cortisol”[TIAB] OR cortisol*[TIAB] 
AND 
“Stroke”[Mesh] OR ”stroke”[TIAB] OR “ischemic stroke*”[TIAB] OR “cerebrovascular 
disease*”[TIAB] OR “cerebrovascular disorder*”[TIAB] OR “cerebrovascular accident*”[TIAB] 
OR “brain infarction*”[TIAB] OR “Carotid Artery Thrombosis”[Mesh] OR “carotid artery 
thrombosis”[TIAB] OR “carotid thrombosis”[TIAB] OR “carotid arterial disease*”[TIAB] OR 
“carotid artery stenosis”[TIAB] OR “carotid stenosis”[TIAB] OR “carotid athero*”[TIAB] OR 
“Peripheral Arterial Disease”[Mesh] OR “peripheral arterial disease*”[TIAB] OR “peripheral 
55 άρθρα συμπεριλήφθησαν στη μελέτη 
16 μεταναλύσεις-συστηματικές 
ανασκοπήσεις 
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artery disease”[TIAB] OR “peripheral vascular disease*”[TIAB] OR “peripheral arterial 
ather*”[TIAB] OR “peripheral artery ather*”[TIAB] OR “Arteriosclerosis”[Mesh] OR 
“atheroscler*”[TIAB] OR “Thrombosis”[Mesh] OR thrombosis[TIAB] OR 
“Thromboembolism”[Mesh] OR thromboembolism[TIAB] OR “Pulmonary Embolism”[Mesh] 
OR “pulmonary embolism*”[TIAB] OR “Venous Thromboembolism”[Mesh] OR “venous 
thromb*”[TIAB] OR “Venous Thrombosis”[Mesh] OR “Acute Coronary Syndrome”[Mesh] OR 
“coronary syndrome*”[TIAB] OR “Myocardial Infarction”[Mesh] OR “myocardial 
infarction*”[TIAB] OR “cardiac infarction*”[TIAB] OR “Myocardial Ischemia”[Mesh] OR 
“cardiovascular diseas*”[TIAB] OR “coronary diseas*”[TIAB] OR “ischemic heart 
disease*”[TIAB] OR “heart attack*”[TIAB] OR “Coronary Thrombosis”[Mesh] OR “coronary 
thromb*”[TIAB] 



















702 συνολικά άρθρα στο Pubmed 
702 άρθρα για διαλογή 
213 άρθρα για επιλεξιμότητα 
 
36 άρθρα συμπεριλήφθησαν στη μελέτη 
3 μεταναλύσεις-συστηματικές 
ανασκοπήσεις 





489 αποκλείστηκαν επείδη ήταν άσχετα  
                      με το θέμα της μελέτης 
 
410 αποκλείστηκαν: 
106 αναφορές περιστατικών 
70  περιγραφικές μελέτες 
1  άρθρo μη προσβάσιμo σε ολόκληρο το 
κέιμενο 
 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly







ΓΙΑ ΤΗ ΦΛΟΙΟΕΠΙΝΕΦΡΙΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ/NΟΣΟ 
ADDISON/YΠΟΚΟΡΤΙΖΟΛΑΙΜΙΑ-ΥΠΑΛΔΟΣΤΕΡΟΝΙΣΜΟ: 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PICO, αναζητήθηκαν ασθενείς με σύνδρομο 
(φλοιο)επινεφριδιακής ανεπάρκειας/νόσο 
Addison/υποκορτιζόλαιμία/υπαλδοστερονισμό, η απόσυρση από χρόνια 
χορήγηση κορτικοειδών,χωρίς θεραπευτική αγωγή  ή που ξεκίνησαν αγωγή μετά 
την έναρξη της μελέτης   και συγκρίθηκαν είτε οι ίδιοι με τον εαυτό τους (πριν 
και μετά από θεραπεία),ή με υγιείς που δεν λαμβάναν αγωγή ή λαμβάναν εικονικό 
φάρμακο, με κλινικό αποτέλεσμα την εμφάνιση θρόμβωσης φλεβικής ή 
αρτηριακής (πνευμονική εμβολή,εν τω βάθει φλεφοθρόμβωση, θρομβώσεις 
σπλαγχνικών η άλλων φλεβών, ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μη 
καρδιοεμβολικό, θρόμβωση ή στένωση καρωτίδας, έμφραγμα 
μυοκαρδίου/στεφανιαία νόσος/ισχαιμική καρδιοπάθεια) ή την επίδραση στις 
βιοχημικές παραμέτρους αιμόστασης-θρόμβωσης όπως αύξηση των προπηκτικών 
και μείωση των ινωδολυτικών παραγόντων ή την επίδραση σε ειδικές μεθόδους 
διάγνωσης των παραπάνω όπως πάχυνση έσω-μέσω χιτώνα σε υπερηχογραφικό 
έλεγχο καρωτίδων, μείωση σφυροβραχιόνιου δείκτη, αύξηση ευρημάτων 
στεφανογραφίας σχετικών με θρομβώσεις στεφανιαίων . Για τη σχέση 
φλοιοεπινεφριδιακής ανεπάρκειας και θρόμβωσης στην παρούσα ανασκόπηση, η 
αναζήτηση   στην μηχανή αναζήτησης Pubmed ,με ημερομηνίες άρθρων από 
1/1/1900-30/04/2021 έγινε με τις παρακάτω λέξεις: 
“Addison Disease”[Mesh] OR “Addison’s disease”[TIAB] OR “Addison disease”[TIAB] OR 
hypocortisolism[TIAB] OR hypoadrenocorticism[TIAB] OR hypoadrenalism[TIAB] OR 
“hypoaldosteronism”[TIAB] OR “aldosterone insufficienc*”[TIAB] OR “aldosterone 
deficienc*”[TIAB] OR “cortisol insufficienc*”[TIAB] OR “cortisol deficienc*”[TIAB] 
AND 
“Stroke”[Mesh] OR ”stroke”[TIAB] OR “ischemic stroke*”[TIAB] OR “cerebrovascular 
disease*”[TIAB] OR “cerebrovascular disorder*”[TIAB] OR “cerebrovascular accident*”[TIAB] 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
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OR “brain infarction*”[TIAB] OR “Carotid Artery Thrombosis”[Mesh] OR “carotid artery 
thrombosis”[TIAB] OR “carotid thrombosis”[TIAB] OR “carotid arterial disease*”[TIAB] OR 
“carotid artery stenosis”[TIAB] OR “carotid stenosis”[TIAB] OR “carotid athero*”[TIAB] OR 
“Peripheral Arterial Disease”[Mesh] OR “peripheral arterial disease*”[TIAB] OR “peripheral 
artery disease”[TIAB] OR “peripheral vascular disease*”[TIAB] OR “peripheral arterial 
ather*”[TIAB] OR “peripheral artery ather*”[TIAB] OR “Arteriosclerosis”[Mesh] OR 
“atheroscler*”[TIAB] OR “Thrombosis”[Mesh] OR thrombosis[TIAB] OR 
“Thromboembolism”[Mesh] OR thromboembolism[TIAB] OR “Pulmonary Embolism”[Mesh] 
OR “pulmonary embolism*”[TIAB] OR “Venous Thromboembolism”[Mesh] OR “venous 
thromb*”[TIAB] OR “Venous Thrombosis”[Mesh] OR “Acute Coronary Syndrome”[Mesh] OR 
“coronary syndrome*”[TIAB] OR “Myocardial Infarction”[Mesh] OR “myocardial 
infarction*”[TIAB] OR “cardiac infarction*”[TIAB] OR “Myocardial Ischemia”[Mesh] OR 
“cardiovascular diseas*”[TIAB] OR “coronary diseas*”[TIAB] OR “ischemic heart 
disease*”[TIAB] OR “heart attack*”[TIAB] OR “Coronary Thrombosis”[Mesh] OR “coronary 
thromb*”[TIAB] 














ΓΙΑ ΤΟΝ ΥΠΕΡΑΛΔΟΣΤΕΡΟΝΙΣΜΟ: 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PICO, αναζητήθηκαν ασθενείς με σύνδρομο 
υπεραλδοστερονισμού,η πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό, ή νόσο Conn,  ή 
75 συνολικά άρθρα στο Pubmed 
10 αποκλείστηκαν: 
10 αναφορές περιστατικών 
64  αποκλείστηκαν επείδη ήταν άσχετα  
                      με το θέμα της μελέτης 
75 άρθρα για διαλογή 
12 άρθρα για επιλεξιμότητα 
2 άρθρα συμπεριλήφθησαν στη μελέτη 
1 μεταναλύση-συστηματική ανασκόπηση 
1 κοορτής 
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αλδοστερόνωμα,χωρίς θεραπευτική αγωγή/επέμβαση  ή που ξεκίνησαν 
αγωγή/υπεβλήθησαν σε επέμβαση μετά την έναρξη της μελέτης   και 
συγκρίθηκαν είτε οι ίδιοι με τον εαυτό τους (πριν και μετά από θεραπεία),ή με 
υγιείς που δεν λαμβάναν αγωγή ή λαμβάναν εικονικό φάρμακο, με κλινικό 
αποτέλεσμα την εμφάνιση θρόμβωσης φλεβικής ή αρτηριακής (πνευμονική 
εμβολή,εν τω βάθει φλεφοθρόμβωση, θρομβώσεις σπλαγχνικών η άλλων φλεβών, 
ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μη καρδιοεμβολικό, θρόμβωση ή 
στένωση καρωτίδας, έμφραγμα μυοκαρδίου/στεφανιαία νόσος/ισχαιμική 
καρδιοπάθεια) ή την επίδραση στις βιοχημικές παραμέτρους αιμόστασης-
θρόμβωσης όπως αύξηση των προπηκτικών και μείωση των ινωδολυτικών 
παραγόντων ή την επίδραση σε ειδικές μεθόδους διάγνωσης των παραπάνω όπως 
πάχυνση έσω-μέσω χιτώνα σε υπερηχογραφικό έλεγχο καρωτίδων, μείωση 
σφυροβραχιόνιου δείκτη, αύξηση ευρημάτων στεφανογραφίας σχετικών με 
θρομβώσεις στεφανιαίων . Για τη σχέση υπεραλδοστερονισμού και θρόμβωσης 
στην παρούσα ανασκόπηση, η αναζήτηση   στην μηχανή αναζήτησης Pubmed ,με 
ημερομηνίες άρθρων από 1/1/1900-30/04/2021 έγινε με τις παρακάτω λέξεις: 
“Hyperaldosteronism”[Mesh] OR hyperaldosteronism[TIAB] OR aldosteronism[TIAB] OR 
Conn*[TIAB] OR “elevated aldosterone”[TIAB] OR aldosteron*[TIAB] 
AND 
“Stroke”[Mesh] OR ”stroke”[TIAB] OR “ischemic stroke*”[TIAB] OR “cerebrovascular 
disease*”[TIAB] OR “cerebrovascular disorder*”[TIAB] OR “cerebrovascular accident*”[TIAB] 
OR “brain infarction*”[TIAB] OR “Carotid Artery Thrombosis”[Mesh] OR “carotid artery 
thrombosis”[TIAB] OR “carotid thrombosis”[TIAB] OR “carotid arterial disease*”[TIAB] OR 
“carotid artery stenosis”[TIAB] OR “carotid stenosis”[TIAB] OR “carotid athero*”[TIAB] OR 
“Peripheral Arterial Disease”[Mesh] OR “peripheral arterial disease*”[TIAB] OR “peripheral 
artery disease”[TIAB] OR “peripheral vascular disease*”[TIAB] OR “peripheral arterial 
ather*”[TIAB] OR “peripheral artery ather*”[TIAB] OR “Arteriosclerosis”[Mesh] OR 
“atheroscler*”[TIAB] OR “Thrombosis”[Mesh] OR thrombosis[TIAB] OR 
“Thromboembolism”[Mesh] OR thromboembolism[TIAB] OR “Pulmonary Embolism”[Mesh] 
OR “pulmonary embolism*”[TIAB] OR “Venous Thromboembolism”[Mesh] OR “venous 
thromb*”[TIAB] OR “Venous Thrombosis”[Mesh] OR “Acute Coronary Syndrome”[Mesh] OR 
“coronary syndrome*”[TIAB] OR “Myocardial Infarction”[Mesh] OR “myocardial 
infarction*”[TIAB] OR “cardiac infarction*”[TIAB] OR “Myocardial Ischemia”[Mesh] OR 
“cardiovascular diseas*”[TIAB] OR “coronary diseas*”[TIAB] OR “ischemic heart 
disease*”[TIAB] OR “heart attack*”[TIAB] OR “Coronary Thrombosis”[Mesh] OR “coronary 
thromb*”[TIAB] 
 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PRISMA: 
7149 συνολικά άρθρα στο Pubmed 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
















ΓΙΑ ΤΟ ΦΑΙΟΧΡΩΜΟΚΥΤΤΩΜΑ: 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PICO, αναζητήθηκαν ασθενείς με 
φαιοχρωμοκύττωμα,χωρίς θεραπευτική αγωγή/χειρουργική επέμβαση ή που 
ξεκίνησαν αγωγή/επέμβαση μετά την έναρξη της μελέτης   και συγκρίθηκαν είτε 
οι ίδιοι με τον εαυτό τους (πριν και μετά από θεραπεία),ή με υγιείς που δεν 
λαμβάναν αγωγή ή λαμβάναν εικονικό φάρμακο, με κλινικό αποτέλεσμα την 
εμφάνιση θρόμβωσης φλεβικής ή αρτηριακής (πνευμονική εμβολή,εν τω βάθει 
φλεφοθρόμβωση, θρομβώσεις σπλαγχνικών η άλλων φλεβών, ισχαιμικό αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο μη καρδιοεμβολικό, θρόμβωση ή στένωση καρωτίδας, 
έμφραγμα μυοκαρδίου/στεφανιαία νόσος/ισχαιμική καρδιοπάθεια) ή την 
επίδραση στις βιοχημικές παραμέτρους αιμόστασης-θρόμβωσης όπως αύξηση 
των προπηκτικών και μείωση των ινωδολυτικών παραγόντων ή την επίδραση σε 
ειδικές μεθόδους διάγνωσης των παραπάνω όπως πάχυνση έσω-μέσω χιτώνα σε 
υπερηχογραφικό έλεγχο καρωτίδων, μείωση σφυροβραχιόνιου δείκτη, αύξηση 
ευρημάτων στεφανογραφίας σχετικών με θρομβώσεις στεφανιαίων . Για τη σχέση 
14 άρθρα συμπεριλήφθησαν στη μελέτη 
 7 μεταναλύσεις-συστηματικές 
ανασκοπήσεις 





7149 άρθρα για διαλογή 
 
1121 άρθρα για επιλεξιμότητα 
1007 αποκλείστηκαν: 
831 αναφορές περιστατικών 
168 περιγραφικές μελέτες 
6 σε γλώσσα διαφορετική από την 
αγγλική 





6021  αποκλείστηκαν επείδη ήταν άσχετα  
                      με το θέμα της μελέτης 
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φαιοχρωμοκυττώματος  και θρόμβωσης στην παρούσα ανασκόπηση, η αναζήτηση   
στην μηχανή αναζήτησης Pubmed ,με ημερομηνίες άρθρων από 1/1/1900-
30/04/2021 έγινε με τις παρακάτω λέξεις: 
“Pheochromocytoma”[Mesh] OR paraganglioma[TIAB] OR pheochromocytoma[TIAB] OR 
“elevated catecholamin*”[TIAB] OR catecholamin*[TIAB] 
AND 
“Stroke”[Mesh] OR ”stroke”[TIAB] OR “ischemic stroke*”[TIAB] OR “cerebrovascular 
disease*”[TIAB] OR “cerebrovascular disorder*”[TIAB] OR “cerebrovascular accident*”[TIAB] 
OR “brain infarction*”[TIAB] OR “Carotid Artery Thrombosis”[Mesh] OR “carotid artery 
thrombosis”[TIAB] OR “carotid thrombosis”[TIAB] OR “carotid arterial disease*”[TIAB] OR 
“carotid artery stenosis”[TIAB] OR “carotid stenosis”[TIAB] OR “carotid athero*”[TIAB] OR 
“Peripheral Arterial Disease”[Mesh] OR “peripheral arterial disease*”[TIAB] OR “peripheral 
artery disease”[TIAB] OR “peripheral vascular disease*”[TIAB] OR “peripheral arterial 
ather*”[TIAB] OR “peripheral artery ather*”[TIAB] OR “Arteriosclerosis”[Mesh] OR 
“atheroscler*”[TIAB] OR “Thrombosis”[Mesh] OR thrombosis[TIAB] OR 
“Thromboembolism”[Mesh] OR thromboembolism[TIAB] OR “Pulmonary Embolism”[Mesh] 
OR “pulmonary embolism*”[TIAB] OR “Venous Thromboembolism”[Mesh] OR “venous 
thromb*”[TIAB] OR “Venous Thrombosis”[Mesh] OR “Acute Coronary Syndrome”[Mesh] OR 
“coronary syndrome*”[TIAB] OR “Myocardial Infarction”[Mesh] OR “myocardial 
infarction*”[TIAB] OR “cardiac infarction*”[TIAB] OR “Myocardial Ischemia”[Mesh] OR 
“cardiovascular diseas*”[TIAB] OR “coronary diseas*”[TIAB] OR “ischemic heart 
disease*”[TIAB] OR “heart attack*”[TIAB] OR “Coronary Thrombosis”[Mesh] OR “coronary 
thromb*”[TIAB] 
 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PRISMA: 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly





ΓΙΑ ΤΟΝ ΥΠΕΡΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟ: 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PICO, αναζητήθηκαν ασθενείς με 
υπερπαραθυρεοειδισμό,πρωτοπαθή ή δευτεροπαθή, με ή χωρίς 
υπερασβεστιαιμία,χωρίς θεραπευτική αγωγή/χειρουργική επέμβαση ή που 
ξεκίνησαν αγωγή/επέμβαση μετά την έναρξη της μελέτης   και συγκρίθηκαν είτε 
οι ίδιοι με τον εαυτό τους (πριν και μετά από θεραπεία),ή με υγιείς που δεν 
λαμβάναν αγωγή ή λαμβάναν εικονικό φάρμακο, με κλινικό αποτέλεσμα την 
εμφάνιση θρόμβωσης φλεβικής ή αρτηριακής (πνευμονική εμβολή,εν τω βάθει 
φλεφοθρόμβωση, θρομβώσεις σπλαγχνικών η άλλων φλεβών, ισχαιμικό αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο μη καρδιοεμβολικό, θρόμβωση ή στένωση καρωτίδας, 
έμφραγμα μυοκαρδίου/στεφανιαία νόσος/ισχαιμική καρδιοπάθεια) ή την 
επίδραση στις βιοχημικές παραμέτρους αιμόστασης-θρόμβωσης όπως αύξηση 
των προπηκτικών και μείωση των ινωδολυτικών παραγόντων ή την επίδραση σε 
ειδικές μεθόδους διάγνωσης των παραπάνω όπως πάχυνση έσω-μέσω χιτώνα σε 
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υπερηχογραφικό έλεγχο καρωτίδων, μείωση σφυροβραχιόνιου δείκτη, αύξηση 
ευρημάτων στεφανογραφίας σχετικών με θρομβώσεις στεφανιαίων . Για τη σχέση 
υπερπαραθυρεοειδισμού  και θρόμβωσης στην παρούσα ανασκόπηση, η 
αναζήτηση   στην μηχανή αναζήτησης Pubmed ,με ημερομηνίες άρθρων από 
1/1/1900-30/04/2021 έγινε με τις παρακάτω λέξεις: 
“Hyperparathyroidism”[Mesh] OR hyperparathyroidism[TIAB] OR “elevated parath*”[TIAB] 
OR parath*[TIAB] 
AND 
“Stroke”[Mesh] OR ”stroke”[TIAB] OR “ischemic stroke*”[TIAB] OR “cerebrovascular 
disease*”[TIAB] OR “cerebrovascular disorder*”[TIAB] OR “cerebrovascular accident*”[TIAB] 
OR “brain infarction*”[TIAB] OR “Carotid Artery Thrombosis”[Mesh] OR “carotid artery 
thrombosis”[TIAB] OR “carotid thrombosis”[TIAB] OR “carotid arterial disease*”[TIAB] OR 
“carotid artery stenosis”[TIAB] OR “carotid stenosis”[TIAB] OR “carotid athero*”[TIAB] OR 
“Peripheral Arterial Disease”[Mesh] OR “peripheral arterial disease*”[TIAB] OR “peripheral 
artery disease”[TIAB] OR “peripheral vascular disease*”[TIAB] OR “peripheral arterial 
ather*”[TIAB] OR “peripheral artery ather*”[TIAB] OR “Arteriosclerosis”[Mesh] OR 
“atheroscler*”[TIAB] OR “Thrombosis”[Mesh] OR thrombosis[TIAB] OR 
“Thromboembolism”[Mesh] OR thromboembolism[TIAB] OR “Pulmonary Embolism”[Mesh] 
OR “pulmonary embolism*”[TIAB] OR “Venous Thromboembolism”[Mesh] OR “venous 
thromb*”[TIAB] OR “Venous Thrombosis”[Mesh] OR “Acute Coronary Syndrome”[Mesh] OR 
“coronary syndrome*”[TIAB] OR “Myocardial Infarction”[Mesh] OR “myocardial 
infarction*”[TIAB] OR “cardiac infarction*”[TIAB] OR “Myocardial Ischemia”[Mesh] OR 
“cardiovascular diseas*”[TIAB] OR “coronary diseas*”[TIAB] OR “ischemic heart 
disease*”[TIAB] OR “heart attack*”[TIAB] OR “Coronary Thrombosis”[Mesh] OR “coronary 
thromb*”[TIAB] 
 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PRISMA: 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly




ΓΙΑ ΤΗΝ ΥΠΕΡΠΡΟΛΑΚΤΙΝΑΙΜΙΑ: 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PICO, αναζητήθηκαν ασθενείς με υπερπρολακτιναιμία ή 
προλακτίνωμα , η που λαμβάναν αντιψυχωσικά φάρμακα που προκαλούν 
υπερπρολακτιναιμία,χωρίς  άλλη θεραπευτική αγωγή/χειρουργική επέμβαση ή 
που ξεκίνησαν αγωγή/επέμβαση ή διέκοψαν τα αντιψυχωσικά φάρμακα μετά την 
έναρξη της μελέτης   και συγκρίθηκαν είτε οι ίδιοι με τον εαυτό τους (πριν και 
μετά από θεραπεία),ή με υγιείς που δεν λαμβάναν αγωγή ή λαμβάναν εικονικό 
φάρμακο, με κλινικό αποτέλεσμα την εμφάνιση θρόμβωσης φλεβικής ή 
αρτηριακής (πνευμονική εμβολή,εν τω βάθει φλεφοθρόμβωση, θρομβώσεις 
σπλαγχνικών η άλλων φλεβών, ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μη 
καρδιοεμβολικό, θρόμβωση ή στένωση καρωτίδας, έμφραγμα μυοκαρδίου 
/στεφανιαία νόσος/ισχαιμική καρδιοπάθεια) ή την επίδραση στις βιοχημικές 
παραμέτρους αιμόστασης-θρόμβωσης όπως αύξηση των προπηκτικών και μείωση 
των ινωδολυτικών παραγόντων ή την επίδραση σε ειδικές μεθόδους διάγνωσης 
των παραπάνω όπως πάχυνση έσω-μέσω χιτώνα σε υπερηχογραφικό έλεγχο 
καρωτίδων, μείωση σφυροβραχιόνιου δείκτη, αύξηση ευρημάτων 
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στεφανογραφίας σχετικών με θρομβώσεις στεφανιαίων . Για τη σχέση 
υπερπρολακτιναιμίας  και θρόμβωσης στην παρούσα ανασκόπηση, η αναζήτηση   
στην μηχανή αναζήτησης Pubmed ,με ημερομηνίες άρθρων από 1/1/1900-
30/04/2021 έγινε με τις παρακάτω λέξεις: 
“Prolactinoma”[Mesh] OR “Hyperprolactinemia”[Mesh] OR prolactinoma*[TIAB] OR 
hyperprolactin*[TIAB] OR “elevated prolactin*”[TIAB] OR prolactin*[TIAB] 
AND 
“Stroke”[Mesh] OR ”stroke”[TIAB] OR “ischemic stroke*”[TIAB] OR “cerebrovascular 
disease*”[TIAB] OR “cerebrovascular disorder*”[TIAB] OR “cerebrovascular accident*”[TIAB] 
OR “brain infarction*”[TIAB] OR “Carotid Artery Thrombosis”[Mesh] OR “carotid artery 
thrombosis”[TIAB] OR “carotid thrombosis”[TIAB] OR “carotid arterial disease*”[TIAB] OR 
“carotid artery stenosis”[TIAB] OR “carotid stenosis”[TIAB] OR “carotid athero*”[TIAB] OR 
“Peripheral Arterial Disease”[Mesh] OR “peripheral arterial disease*”[TIAB] OR “peripheral 
artery disease”[TIAB] OR “peripheral vascular disease*”[TIAB] OR “peripheral arterial 
ather*”[TIAB] OR “peripheral artery ather*”[TIAB] OR “Arteriosclerosis”[Mesh] OR 
“atheroscler*”[TIAB] OR “Thrombosis”[Mesh] OR thrombosis[TIAB] OR 
“Thromboembolism”[Mesh] OR thromboembolism[TIAB] OR “Pulmonary Embolism”[Mesh] 
OR “pulmonary embolism*”[TIAB] OR “Venous Thromboembolism”[Mesh] OR “venous 
thromb*”[TIAB] OR “Venous Thrombosis”[Mesh] OR “Acute Coronary Syndrome”[Mesh] OR 
“coronary syndrome*”[TIAB] OR “Myocardial Infarction”[Mesh] OR “myocardial 
infarction*”[TIAB] OR “cardiac infarction*”[TIAB] OR “Myocardial Ischemia”[Mesh] OR 
“cardiovascular diseas*”[TIAB] OR “coronary diseas*”[TIAB] OR “ischemic heart 
disease*”[TIAB] OR “heart attack*”[TIAB] OR “Coronary Thrombosis”[Mesh] OR “coronary 
thromb*”[TIAB] 
 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PRISMA: 
 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly





ΓΙΑ ΤΗ ΜΕΓΑΛΑΚΡΙΑ: 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PICO, αναζητήθηκαν ασθενείς με μεγαλακρία,η αυξημένη 
έκκριση αυξητικής ορμόνης ,χωρίς  άλλη θεραπευτική αγωγή/χειρουργική 
επέμβαση ή που ξεκίνησαν αγωγή/επέμβαση μετά την έναρξη της μελέτης   και 
συγκρίθηκαν είτε οι ίδιοι με τον εαυτό τους (πριν και μετά από θεραπεία),ή με 
υγιείς που δεν λαμβάναν αγωγή ή λαμβάναν εικονικό φάρμακο, με κλινικό 
αποτέλεσμα την εμφάνιση θρόμβωσης φλεβικής ή αρτηριακής (πνευμονική 
εμβολή,εν τω βάθει φλεφοθρόμβωση, θρομβώσεις σπλαγχνικών η άλλων φλεβών, 
ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μη καρδιοεμβολικό, θρόμβωση ή 
στένωση καρωτίδας, έμφραγμα μυοκαρδίου/στεφανιαία νόσος/ισχαιμική 
καρδιοπάθεια) ή την επίδραση στις βιοχημικές παραμέτρους αιμόστασης-
θρόμβωσης όπως αύξηση των προπηκτικών και μείωση των ινωδολυτικών 
παραγόντων ή την επίδραση σε ειδικές μεθόδους διάγνωσης των παραπάνω όπως 
πάχυνση έσω-μέσω χιτώνα σε υπερηχογραφικό έλεγχο καρωτίδων, μείωση 
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σφυροβραχιόνιου δείκτη, αύξηση ευρημάτων στεφανογραφίας σχετικών με 
θρομβώσεις στεφανιαίων . Για τη σχέση μεγαλακρίας  και θρόμβωσης στην 
παρούσα ανασκόπηση, η αναζήτηση   στην μηχανή αναζήτησης Pubmed ,με 
ημερομηνίες άρθρων από 1/1/1900-30/04/2021 έγινε με τις παρακάτω λέξεις: 
“Acromegaly”[Mesh] OR acromegal*[TIAB] OR “somatotropin hypersecretion”[TIAB] OR 
“growth hormone hypersecretion”[TIAB] OR “growth hormone secretion”[TIAB] OR 
“inappropriate growth hormone*”[TIAB] OR “growth horm*”[TIAB] 
AND 
“Stroke”[Mesh] OR ”stroke”[TIAB] OR “ischemic stroke*”[TIAB] OR “cerebrovascular 
disease*”[TIAB] OR “cerebrovascular disorder*”[TIAB] OR “cerebrovascular accident*”[TIAB] 
OR “brain infarction*”[TIAB] OR “Carotid Artery Thrombosis”[Mesh] OR “carotid artery 
thrombosis”[TIAB] OR “carotid thrombosis”[TIAB] OR “carotid arterial disease*”[TIAB] OR 
“carotid artery stenosis”[TIAB] OR “carotid stenosis”[TIAB] OR “carotid athero*”[TIAB] OR 
“Peripheral Arterial Disease”[Mesh] OR “peripheral arterial disease*”[TIAB] OR “peripheral 
artery disease”[TIAB] OR “peripheral vascular disease*”[TIAB] OR “peripheral arterial 
ather*”[TIAB] OR “peripheral artery ather*”[TIAB] OR “Arteriosclerosis”[Mesh] OR 
“atheroscler*”[TIAB] OR “Thrombosis”[Mesh] OR thrombosis[TIAB] OR 
“Thromboembolism”[Mesh] OR thromboembolism[TIAB] OR “Pulmonary Embolism”[Mesh] 
OR “pulmonary embolism*”[TIAB] OR “Venous Thromboembolism”[Mesh] OR “venous 
thromb*”[TIAB] OR “Venous Thrombosis”[Mesh] OR “Acute Coronary Syndrome”[Mesh] OR 
“coronary syndrome*”[TIAB] OR “Myocardial Infarction”[Mesh] OR “myocardial 
infarction*”[TIAB] OR “cardiac infarction*”[TIAB] OR “Myocardial Ischemia”[Mesh] OR 
“cardiovascular diseas*”[TIAB] OR “coronary diseas*”[TIAB] OR “ischemic heart 
disease*”[TIAB] OR “heart attack*”[TIAB] OR “Coronary Thrombosis”[Mesh] OR “coronary 
thromb*”[TIAB] 
 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PRISMA: 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly




ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΑΥΞΗΤΙΚΗΣ ΟΡΜΟΝΗΣ 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PICO, αναζητήθηκαν ασθενείς με ανεπάρκεια αυξητικής 
ορμόνης,υπουποφυσισμό ,χωρίς  άλλη θεραπευτική αγωγή ή που ξεκίνησαν 
αγωγή μετά την έναρξη της μελέτης ή υγιείς που έλαβαν αναστολέα των 
υποδοχέων αυξητικής ορμόνης όπως το pegvisomant και συγκρίθηκαν είτε οι ίδιοι 
με τον εαυτό τους (πριν και μετά από θεραπεία),ή με υγιείς που δεν λαμβάναν 
αγωγή ή λαμβάναν εικονικό φάρμακο, με κλινικό αποτέλεσμα την εμφάνιση 
θρόμβωσης φλεβικής ή αρτηριακής (πνευμονική εμβολή,εν τω βάθει 
φλεφοθρόμβωση, θρομβώσεις σπλαγχνικών η άλλων φλεβών, ισχαιμικό αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο μη καρδιοεμβολικό, θρόμβωση ή στένωση καρωτίδας, 
έμφραγμα μυοκαρδίου/στεφανιαία νόσος/ισχαιμική καρδιοπάθεια) ή την 
επίδραση στις βιοχημικές παραμέτρους αιμόστασης-θρόμβωσης όπως αύξηση 
των προπηκτικών και μείωση των ινωδολυτικών παραγόντων ή την επίδραση σε 
ειδικές μεθόδους διάγνωσης των παραπάνω όπως πάχυνση έσω-μέσω χιτώνα σε 
υπερηχογραφικό έλεγχο καρωτίδων, μείωση σφυροβραχιόνιου δείκτη, αύξηση 
ευρημάτων στεφανογραφίας σχετικών με θρομβώσεις στεφανιαίων . Για τη σχέση 
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ανεπάρκειας αυξητικής ορμόνης  και θρόμβωσης στην παρούσα ανασκόπηση, η 
αναζήτηση   στην μηχανή αναζήτησης Pubmed ,με ημερομηνίες άρθρων από 
1/1/1900-30/04/2021 έγινε με τις παρακάτω λέξεις: 
"Dwarfism, Pituitary"[Mesh] OR “growth hormone deficienc*”[TIAB] OR “growth hormone 
insufficienc*”[TIAB] OR “somatotropin deficienc*”[TIAB] OR “somatotropin 
insufficienc*”[TIAB]  
AND 
“Stroke”[Mesh] OR ”stroke”[TIAB] OR “ischemic stroke*”[TIAB] OR “cerebrovascular 
disease*”[TIAB] OR “cerebrovascular disorder*”[TIAB] OR “cerebrovascular accident*”[TIAB] 
OR “brain infarction*”[TIAB] OR “Carotid Artery Thrombosis”[Mesh] OR “carotid artery 
thrombosis”[TIAB] OR “carotid thrombosis”[TIAB] OR “carotid arterial disease*”[TIAB] OR 
“carotid artery stenosis”[TIAB] OR “carotid stenosis”[TIAB] OR “carotid athero*”[TIAB] OR 
“Peripheral Arterial Disease”[Mesh] OR “peripheral arterial disease*”[TIAB] OR “peripheral 
artery disease”[TIAB] OR “peripheral vascular disease*”[TIAB] OR “peripheral arterial 
ather*”[TIAB] OR “peripheral artery ather*”[TIAB] OR “Arteriosclerosis”[Mesh] OR 
“atheroscler*”[TIAB] OR “Thrombosis”[Mesh] OR thrombosis[TIAB] OR 
“Thromboembolism”[Mesh] OR thromboembolism[TIAB] OR “Pulmonary Embolism”[Mesh] 
OR “pulmonary embolism*”[TIAB] OR “Venous Thromboembolism”[Mesh] OR “venous 
thromb*”[TIAB] OR “Venous Thrombosis”[Mesh] OR “Acute Coronary Syndrome”[Mesh] OR 
“coronary syndrome*”[TIAB] OR “Myocardial Infarction”[Mesh] OR “myocardial 
infarction*”[TIAB] OR “cardiac infarction*”[TIAB] OR “Myocardial Ischemia”[Mesh] OR 
“cardiovascular diseas*”[TIAB] OR “coronary diseas*”[TIAB] OR “ischemic heart 
disease*”[TIAB] OR “heart attack*”[TIAB] OR “Coronary Thrombosis”[Mesh] OR “coronary 
thromb*”[TIAB] 
 
Σύμφωνα με τη μέθοδο PRISMA: 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
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Για την σχέση του κλινικά έκδηλου υπερθυρεοειδισμού με τη στεφανιαία 
νόσο ανευρέθησαν οι εξής μελέτες:  
 
Mια μετανάλυση 37 μελετών κοορτής του Sohn 40 και μια αναδρομική μελέτη 
κοορτής του Dekkers41 οι οποίες ανέδειξαν αμφότερες αύξηση του κινδύνου 
καρδιαγγειακών συμβάντων σε υπερθυρεοειδικούς, μακροχρονίως  από 11-13%. 
Πρόκειται για μελέτες με μεγάλο εύρος και ετερογένεια μεταξύ τους  ως προς το 
είδος ,τη μεθοδολογία, το υπό εξέταση δείγμα υπερθυρεοειδικών ασθενών και 
ευθυρεοειδικών ως ομάδα ελέγχου, τον χρόνο παρακολούθησης, τα επίπεδα TSH 
και θυρεοειδικών ορμονών που τέθηκαν ως όριο, τα συμπαραμαρτούντα 
νοσήματα, κ.α. , γεγονός που δεν επιτρέπει ποσοτική σύνθεση των 
αποτελεσμάτων. Από την πρώτη μελέτη φαίνεται μια αύξηση κινδύνου 
στεφανιαίας νόσου HR, 1.11; 95% CI, 1.03 ως 1.19, ιδιαίτερα σε νέους ασθενείς 
<65, και με χαμηλό γενικό καρδιαγγειακό κίνδυνο, ενώ από τη δεύτερη μελέτη 
φαίνεται μια αύξηση του κινδύνου για στεφανιαία νόσο όσο πιο κοντά 
βρισκόμαστε στη διάγνωση του υπερθυρεοειδισμού, η οποία ίσως μετά μειώνεται 
και σταθεροποιείται, γιατί μετά οι ασθενείς εκκινούν αντιθυρεοειδική αγωγή και 
η θυρεοειδική τους λειτουργία βελτιώνεται.Και οι δύο μελέτες ανέδειξαν  
στατιστικά σημαντική αύξηση και της καρδιαγγειακής θνητότητας σε 
υπερθυρεοειδικούς ασθενείς HR: 1.20 (95% CI, 1.00 έως 1.46) στην πρώτη και 
1,35 (95% 1,33-1,37) στη δεύτερη, ευρήματα συμβατά με μία άλλη μετανάλυση, 
αυτή του Brandt9  με 31138 ασθενείς, η οποία είχε αναδείξει αύξηση θνητότητας 
σε αθενείς με υπερθυρεοειδισμό κατά 20%, ανεξαρτήτου αιτίας. Αντίθετα στη 
μελέτη κοορτής του Flynn 42 et al με 3188 υπερθυρεοειδικούς ασθενείς υπό 
αγωγή δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική αύξηση θανατηφόρας αλλά και 
μη, ισχαιμικής καρδιοπάθειας. Μια άλλη μελέτη παρατήρησης του Giesecke43 et 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
30/12/2021 10:07:01 EET - 137.108.70.14
34 
 
al, ανέδειξε διαφορά ως προς τον κίνδυνο γενικής αλλά και καρδιαγγειακής 
θνητότητας ανάλογα με το αίτιο του υπερθυρεοειδισμού, με το κίνδυνο 
υψηλότερο σε ασθενείς με τοξική οζώδη βρογχοκήλη σε σχέση με νόσο Graves.  
Για τον υποκλινικό υπερθυρεοειδισμό και τη στεφανιαία νόσο: 
Για την μελέτη της σχέσης του υποκλινικού υπερθυρεοειδισμού και της 
στεφανιαίας νόσου, τα αποτελέσματα από τις συμπεριληφθείσες μελέτες είναι 
αντικρουόμενα και δεν προσφέρονται για ποσοτική σύνθεση. Οι μεταναλύσεις 
των Sun44, Collet45, Ochs46 και Singh47 δεν κατάφεραν να αναδείξουν στατιστικά 
σημαντική αύξηση του κινδυνού για στεφανιαία νόσο σε ασθενείς με υποκλινικό 
υπερθυρεοειδισμό, ενώ αντίθετα έδειξαν η μετανάλυση του Yang48 και του Sohn 
40( η δεύτερη μόνο σε ασθενείς <65 ετών και χαμηλού καρδιαγγειακού κινδύνου) 
1,19 και 1,27 αντίστοιχα. Προς αυτή την κατεύθυνση ήταν και η προοπτική 
κοορτής του Golledge 49 , η οποία ανέδειξε αύξηση στατιστικά σημαντική του 
κινδυνού για έμφραγμα μυοκαρδίου σε ασθενείς με τιμές FT4>17 αλλά <23 που 
ήταν και το οριο εισαγωγής στην μελέτη. H μετανάλυση του Larson 50, η οποία 
βασίστηκε στο μοντέλο μενδελειανής τυχαιοποίσησης, λαμβάνοντας δεδομένα 
από γονιδιωματικές βάσεις δεδομένων κατέληξε στο συμπέρασμα ότι ο γενετικά 
προβλεπόμενος υποκλινικός ή ήπιος υπερθυρεοειδισμός, δεν συσχετίσθηκε 
στατιστικά σημαντικά με καμία άλλη καρδιαγγεακή νόσο πλην της κολπικής 
μαρμαρυγής. Οι μελέτες μενδελειανής τυχαιοποιήσης σύμφωνα με πολλούς 
ερευνητές αν έχουν σχεδιαστεί και εκτελεστεί σωστά, έχουν ισχύ ανώτερη από 
μελέτες παρατήρησης αλλά κατώτερη από τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες και 
μπορούν να καταδείξουν αιτιώδη συσχέτιση μεταξύ δύο εξεταζόμενων 
παραμέτρων, γιατί δεν υπόκεινται στην επίδραση συγχητικών περιβαλλοντικών 
παραγόντων51.. Στην προκειμένη περίπτωση η μελέτη αυτή είχε ως περιορισμούς 
την ενδεχόμενη πλειοτροπία των γονιδίων που εμπλέκονται στην θυρεοειδική 
λειτουργία και το γεγονός ότι το γενετικό υλικό προέρχονταν αποκλειστικά από 
Ευρωπαϊκό πληθυσμό. H μελέτη κοορτής του Parle52 ανέδειξε αυξημένη 
θνητότητα σε υποκλινικούς ασθενείς ≥60 ετών. Aντίθετα η μετανάλυση του 
Asvold 53 10 μελετών κοορτής με ασθενείς στους  οποίους η TSH βρισκόταν 
εντός φυσιολογικών ορίων (0,45-4,49 mIU/L), βρήκε ότι αυτοί δεν παρουσιάζουν 
στατιστικά αυξημένο κίνδυνο για στεφανιαία νόσο ούτε για καρδιαγγειακή 
θνητότητα.  
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Για τον κλινικό υπερθυρεοειδισμό με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο: 
Αναφορικά με τη σχέση κλινικού υπερθυρεοειδισμού και ισχαιμικού αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου, η μετανάλυση του Sohn 40 ανέδειξε αύξηση του 
κινδύνου στατιστικά σημαντική μόνο σε <65 ετών, χωρίς άλλους παράγοντες 
καρδιαγγειακού κινδύνου και χωρίς κολπική μαρμαρυγή, ενώ η προοπτική 
κοορτής του Sheu ανέδειξε παρόμοια αύξηση σε νεαρούς ενήλικες μέσης ηλικίας 
32 ετών. Η αναδρόμική κοορτής του Dekkers 41 έδειξε μεγαλύτερη αύξηση του 
κινδύνου ΑΕΕ όσο πιο κοντά στη διάγνωση του υπερθυρεοειδισμού. Aκόμη 
υπάρχουν μελέτες, όπως αυτές των Ahn 54και Lei 55 οι οποίες συσχετίζουν τον 
κλινικό υπερθυρεοειδισμό, και ειδικά αυτόν στον οποίον συνυπάρχουν 
θυρεοειδικά αυτοαντισώματα (TPO-Abs) ,με μια μη αθηροσκληρωτική 
αγγειοπάθεια υπεύθυνη όμως για αρκετά ισχαιμικά εγγεφαλικά επεισόδια, τη 
νόσο Moya-Moya. Kαι σε αυτην την περίπτωση, αν και διαφαίνεται ένας 
αυξημένος κίνδυνος εγκεφαλικών επεισοδίων, ειδικά σε νεαρές ηλικίες, 




Για τον υποκλινικό υπερθυρεοειδισμό με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο: 
Καμία μελέτη από τις ανευρεθείσες στο Pubmed, δεν ανέδειξε στατιστικά 
σημαντική αύξηση του κινδύνου ισχαιμικού ΑΕΕ σε ασθενείς με υποκλινικό 
υπερθυρεοειδισμό. 
Για την σχέση υπερθυεοειδισμού (κλινικού-υποκλινικού) με 
αθηροσκλήρυνση-νόσο καρωτίδων-περιφερική αρτηριακή νόσο: 
Όσον αφορά το ερώτημα αν υπάρχει σχέση περιφερικής αρτηριακής νόσου  ή 
αθηροσλήρυνσης με τον υπερθυρεοειδισμό , τα δεδομένα είναι ελλιπή. Μια 
συστηματική ανασκόπηση της Παπαδοπούλου56, λόγω μεγάλης ετερογένειας και 
ασυμφωνίας των μελετών που συμπεριλήφθησαν στη μελέτη δεν κατέληξε σε 
κάποιο συμπερασμα σχετικά με το αν οι διαταραχές του θυρεοειδούς αυξάνουν τη 
CIMT, αντικατοπτρίζοντας την ασάφεια που υπαρχει στη βιβιογραφία πάνω σε 
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αυτό το θέμα. Σε μια συγχρονική μελέτη του Shimizu57 σε ευθυρεοειδικούς, 
στους οποίους ανιχνεύθηκαν αντιθυρεοειδικά αντισώματα, η παρουσία τους 
συσχετίσθηκε με αύξηση του κινδύνου για CIMT≥1.1, που τέθηκε και ως το όριο 
αθηροσκλήρυνσης. Τέλος στη μελέτη του Li 58 oι ασθενείς με Graves 
παρουσίαζαν υψηλότερα επίπεδα  VCAM-1 και χαμηλότερο σφυροβραχιόνιο 
δείκτη (ΑΒΙ) σε σχέση με ευθυρεοειδικούς, ενώ μετά από θεραπεία με 
αντιθυρεοειδικά φάρμακα η μεταβολή των επιπέδων της FT4 σχετίσθηκε 
αντιστρόφως ανάλογα με τη ποσοστιαία μεταβολή του ΑΒΙ. 
 
Για τη σχέση υπερθυρεοειδισμού(κλινικού-υποκλινικού) και φλεβικής 
θρομβοεμβολικής νόσου(VTE): 
Υπάρχει και εδώ  ασυμφωνία μεταξύ των μελετών που ανευρέθησαν στο Pubmed 
πάνω στη σχέση VTE(φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου,συμπεριλαμβανομένων 
DVT(εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης) και PE(πνευμονικής εμβολής)) και 
υπερθυρεοειδισμού, με τις περισσότερες μελέτες όπως η μετανάλυση 
αναδρομικών μελετών του Srisawat,οι αναδομικές των Lin59 (επικεντρώθηκε 
μονο στην PE), Dekkers 41 και Debeij 60 να αναδεικνύουν στατιστικά σημαντική 
αύξηση του κινδύνου VTE σε υπερθυρεοειδικούς, με την τελευταία να 
αναδυκνύει αναλογική σχέση μεταξύ των επιπέδων FT4, των παραγόντων πήξης 
VIII και vWF και του κινδύνου VTE, πιθανολογώντας ότι αυτός είναι και ο 
μηχανισμός πρόκλησης VTE σε υπερθυρεοειδικούς. Προς επίρρωση αυτών, οι 
αναδρομικές κοορτής των Van Zaane61 και Debeij 62 είχαν ως εύρημα στατιστικά 
σημαντική αύξηση του κινδύνου VTE,  ακόμη και με τιμές FT4 εντός της 
ανώτερης περιοχής του φυσιολογικού εύρους τιμών, (17-24). Οι αναδρομικές των 
Κootte 63 και Kim64 παρουσίασαν αύξηση της επίπτωσης VTE κατά 4-5 φορές, σε 
υπερθυρεοειδικούς σε σχέση με το γενικό πληθυσμό, εντός 6 μηνών από τη 
διάγνωση. Μια μετανάλυση του Franchini, συγκέντρωσε αναφορές περιστατικών 
φλεβικής θρόμβωσης σε ασθενείς με κλινικά έκδηλο υπερθυρεοειδισμό εκ των 
οποίων το 80%, αφορούσε ασυνήθιστες θέσεις όπως εγκεφαλικές και σπλαγχνικές 
φλέβες.  
Αντίθετα με όλα αυτά η μεγάλη σε αριθμό συμμετεχόντων (633000 
υπερθυρεοειδικοί) και διάστημα παρακολούθησης (27 έτη) αναδρομική μελέτη 
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κοορτής του Danescu,66 βασισμένη στο σύστημα νοσοκομειακής καταγραφής 
ασθενών των ΗΠΑ,δεν κατάφερε να αναδείξει στατιστικά σημαντική αύξηση του 
κινδύνου. Τέλος η μελέτη του Segna67, διερέυνησε προοπτικά ενδεχόμενη 
αύξηση του κινδύνου για υποτροπη VTE σε ασθενείς που υπέστησαν VTE και οι 
οποίοι 1 έτος μετά από τη στιγμή της διάγνωσης  παρουσίαζαν υποκλινική 
θυρεοειδική δυσλειτουργία ( η μέτρηση του θυρεοειδικού προφίλ έγινε τότε προς 
αποφυγή συγχητικής επίδρασης του συνδρόμου μη θυρεοειδικής νόσου ΝTIS*, 
που εμφανίζεται σε καταστάσεις  stress και σοβαρών νοσημάτων και 
χαρακτηρίζεται από μείωση της fT3, αύξηση RT3, φυσιολογική ή μειωμένη TSH 
,και επί παράτασης του ,μείωση και της fT4) και ανέδειξε παραδόξως στατιστικά 
σημαντική μείωση του κινδύνου υποτροπής VTE σε υποκλινικούς 
υπερθυρεοειδικούς ασθενείς, με μέσο χρόνο παρακολούθησης  20.8 μήνες.  
Για τη σχέση υπερθυρεοειδισμού(κλινικού-υποκλινικού) και πηκτικών-
ινωδολυτικών-αθηροσκληρυντικών παραμέτρων και δεικτών: 
Όσον αφορά την απαντηση στο ερώτημα αν ο υπερθυρεοειδισμός σχετίζεται με 
αρτηριακές και φλεβικές θρομβώσεις, πως επιδρά δηλαδή στο σύστημα και τους 
παράγοντες της αιμόστασης και της θρόμβωσης και κυρίως με ποιους 
παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς , η αναζήτηση στο Pubmed με τις ίδιες λέξεις 
κλειδιά που χρησιμοποίθηκαν προηγουμένως, είχε ως αποτέλεσμα την ανεύρεση 
των εξής μελετών:η μετανάλυση του Stujiver 29 μελετών παρατήρησης και 
παρέμβασης σε ευθυρεοειδικούς με χορήγηση λεβοθυροξίνης και έπειτα μέτρηση 
των πηκτικών και αντιπηκτικών παραμέτρων αυτών, κατέληξε στο συμπέρασμα 
ότι η θυρεοτοξίκωση γέρνει την πλάστιγγα υπέρ μιας υπερπηκτικής και 
υποϊνωδολυτικής κατάστασης  με αύξηση των προπηκτικών παραγόντων VIII, 
IX, ινωδογόνου, von Willebrand και αναστολέα 1 ενεργοποιητή του 
πλασμινογόνου PAI-1, τόσο σε ενδογενή όσο και εξωγενή θυρεοτοξίκωση , σε 
υποκλινικό αλλά και κλινικό υπερθυρεοειδισμό.Στο ίδιο μήκος κύματος και η 
μετανάλυση παρόμοιων μελετών από τον Squizzato, ανέδειξε αλλαγές σε 
παράγοντες του αίματος που ευοδώνουν την πήξη και θρόμβωση.  Ακόμη στην 
τυχαιοποιημένη crossover κλινική μελέτη του van zaane,68 υγιείς εθελοντές 
τυχαιοποιήθηκαν στο να λάβουν λεβοθυροξίνη σε 3 διαφορετικές δόσεις (0,3, 
0,45 και 0,6 mg)  ή κανένα φάρμακο για 14 ημέρες και στη συνέχεια να γίνει 
διακοπή του φαρμάκου (washout) για 28 ημέρες με crossover σχεδιασμό, και 
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στην συνέχεια μετρήθηκαν και συγκρίθηκαν οι τιμές διαφόρων μεταβλητών 
πήξης και ινωδόλυσης. To αποτέλεσμα ήταν ότι η εξωγενής αύξηση των 
θυρεοειδικών ορμονών αυξάνει τους παράγοντες πήξης (vWF, VIII, IX,X,PAI-1) 
και μειώνει την ινωδόλυση (APTT) με δοσοεξαρτώμενο τρόπο. Παρόμοια και η 
μελέτη του Verkleij 69, τυχαιοποιημένη crossover, στην οποία σε 14 υγιείς 
εθελοντές  χορηγήθηκε LT4 και παρατηρήθηκε υποϊνωδολυτικότητα με μείωση 
του TAFI πλάσματος και παράταση του ΤAFI εξαρτώμενου χρόνου λύσης 
θρόμβου. Επιπρόσθετα στη μελέτη του Engelman70 ευθυρεοειδικοί έλαβαν 
λεβοθυροξίνη 0,25 mg για 4 και 8 εβδομάδες και στη σύνεχεια τη διέκοψαν κατά 
τα ίδια διαστήματα, και ακολούθως έγινε πρωτεωμική ανάλυση των πρωτεινών 
του πλάσματος, με τη μελέτη να καταλήγει ότι 10 πρωτεΐνες του καταρράκτη της 
πήξης συσχετίσθηκαν θετικά με την αύξηση της fT4, ακόμη και όταν η 
θυρεοειδική ορμόνη βρισκόταν σε μη παθολογικά επίπεδα.Μία άλλη 
ενδιαφέρουσα μελέτη παρέμβασης του Horne, συνέκρινε το πηκτικό προφίλ 14 
ασθενών με θυρεοειδικό καρκίνο τη στιγμή που βρίσκοταν σε θεραπεία 
καταστολής της TSH με χορήγηση λεβοθυροξίνης  και άρα σε υπερθυρεοειδική 
κατάσταση και μετά τη θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο , όπου είχαν καταστεί 
υποθυρεοειδικοί, καταλήγοντας στο συμπέρασμα ότι η θεραπεία καταστολής της 
TSH και συνεπώς η εξωγενής θυρεοτοξίκωση, είναι προθρομβωτική, αφού 
αύξησε στατιστικώς σημαντικά τα επίπεδα (Prothrombin fragment 1-2, 
ινωδογόνο, FVIII, αντιθρομβίνη, tPA, PAI-1, PAI-1/tPA,CRP). Παρόμοια με τη 
μελέτη αυτή και η μελέτη του Horacek71, που κατέληξε και αυτή στο ίδιο 
συμπέρασμα. Σε μία άλλη μελέτη του Liu72 μετρήθηκαν τα επίπεδα του αντιγόνου 
του παράγοντα  von willebrand, που αντικατοπτρίζει την συνολική ποσότητα του 
vWF στο  αίμα,  σε 35 υπερθυρεοειδικούς ασθενείς, και αποκαλύφθηκε θετική 
συσχέτιση ανάμεσα στο αντιγόνο και τις θυρεοειδικές ορμόνες (T3 και Τ4), το 
οποίο μειώθηκε τόσο με αντιθυρεοειδική αγωγή όσο και μόνο με με 
προπρανολόλη, ενώ τα επίπεδα των θυρεοειδικών ορμονών παρέμειναν υψηλά, 
υποδηλώνοντας ενδεχόμενη συμμετοχή των β αδρενεργικών υποδοχέων στην 
αύξηση του vWF.  Ο Burggraaf 73  και αυτός στη μελέτη του κατέληξε στο ίδιο 
συμπέρασμα ότι η περίσσεια θυρεοειδικών ορμονών σχετίζεται με αυξημένα 
επίπεδα ενδοθηλιακών πρωτεϊνών όπως ο vWF, ο οποίος μειώθηκε με τη 
χορήγηση προπρανολόλης .Μια ακόμη μελέτη ασθενών με 24 υπερθυρεοειδιούς 
και 19 μάρτυρες, αξιολόγησε και συνέκρινε μεταξύ τους ex vivo , την σύσταση  
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του θρόμβου ινικής  και την ινωδόλυση του, και συμπέρανε ότι οι ασθενείς με 
ενδογενή υπερθυρεοειδισμό έχουν πιο συμπαγείς θρόμβους ινικής και μεγαλύτερη 
αντίσταση σε ινωδόλυση ex vivo. Η συγχρονική μελέτη του Dorr έδειξε ότι τα 
μειωμένα επίπεδα της TSH αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για 
άυξηση του ινωδογόνου πλάσματος. Αύξηση του ινωδογόνου και μείωση του 
APTT έδειξε και η αναδρομική μελέτη του Lippi74. Οι μελέτες των Coban75 και 
Erem76 έδειξαν ότι ο υποκλινικός υπερθυρεοειδισμός αυξάνει τον παράγοντα vW 
και τον FX αντίστοιχα και σχετίζεται με ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. Ακόμη από 
τη  μελέτη κοορτής του Homoncik77 φάνηκε σχετιζόμενη με τον 
υπερθυρεοειδισμό αύξηση του vWF και μέσω αυτού αύξηση της 
συγκολλητικότητας των αιμοπεταλίων και του σχηματισμού αιμοπεταλιακού 
θρόμβου μετρούμενη με τη δοκιμασία CEPI-CT( collagen epinephrine induced 
closure time), και μείωση αυτής μετά από θεραπεία με θειομαζόλη ,από τη μελέτη 
του Oge78 αύξηση της οξείδωσης της LDL χοληστερόλης σε υπερθυρεοειδισμό 
ενώ από τη μελέτη ασθενών μαρτύρων του Colleran79 φάνηκε  πιθανή 
σχετιζόμενη με υπερθυρεοειδισμό μείωση της βιταμινής B12 και εξαιτίας αυτής 
αύξηση της ομοκυστεΐνης στο αίμα, ευρήματα συμβατά με αύξηση του κινδύνου 
αθηροσκλήρυνσης , δημιουργίας αρτηριακών θρόμβων και καρδιαγγειακών 
παθήσεων όπως η στεφανιαία νόσος στην οποία ο υπερθυρεοειδισμός συμβάλλει 
και μέσω άλλων μηχανισμών όπως η ταχυκαρδία και  συνακόλουθη αύξηση των 






Για τον κλινικό υποθυρεοειδισμό και στεφανιαία νόσο: 
Για την σχέση λοιπόν του κλινικού υποθυρεοειδισμού με την στεφανιαία νόσο 
ανευρέθη η αναδρομική μελέτη κοορτής του Flynn80 η οποία ανέδειξε αύξηση του 
κινδύνου μη θανατηφόρας ισχαιμικής καρδιοπάθειας κατά 23% και η μετανάλυση  
55 μελετών κοορτής του Ning81 η οποία βρήκε στατιστικά σημαντική αύξηση του 
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κινδύνου ισχαιμικής καρδιοπάθειας (RR): 1.13; 95% confidence interval 
(CI):1.01–1.26), εμφράγματος του μυοκαρδίου (MI) (RR: 1.15; 95% CI: 1.05–
1.25),καρδιακής θνητότητας (RR: 1.96; 95% CI: 1.38–2.80),και γενικής 
θνητότητας (RR: 1.25; 95% CI: 1.13–1.39), με τους καρδιοπαθείς ασθενείς με 
υποθυρεοειδισμό να παρουσιάζουν ακόμη μεγαλύτερο κίνδυνο καρδιακής(RR: 
2.22; 95% CI: 1.28–3.83) και γενικής θνησιμότητας(RR: 1.51; 95% CI: 1.26–
1.81).  Η μετανάλυση του Zhang82που επικεντρώθηκε στον υποθυρεοειδισμό 
ειδικά σε διαβητικούς ασθενείς, δεν ανέδειξε στατιστικά σημαντική αύξηση του 
κινδυνου καρδιαγγειακών συμβάντων και θνητότητας σε αυτούς τους ασθενείς. 
Στην προοπτική μελέτη κοορτής του Seo83 παρακολουθήθηκαν ασθενείς με οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου (n=1977)  κατά μέση διάρκεια 3,5 χρόνων,  από τους 
οποίους οι (n=197) διεγνώσθησαν με υποθυρεοειδισμό(κλινικό και υποκλινικό), 
με ανεβασμένη δηλαδή την TSH, καταλήγοντας στο συμπέρασμα ότι η 
υψηλότερη TSH τη στιγμή διάγνωσης του ΟΕΜ συσχετίσθηκε με με αυξημένη 
ολική θνησιμότητα (26%  vs 11.7% , p<0.0001) και καρδιακή θνησιμότητα (9,2 
vs 4,4%, p=0.014), προτείνοντας την TSH ως  προγνωστικό δείκτη  ολικής 
θνησιμότητας (ΟRadj: 1.560, 95%, CI 1.017-2.392, p=0.041) στους 
εμφραγματίες. Ακόμη και στη μετανάλυση του Chang84 φάνηκε ότι στους 
ασθενείς με ισχαιμική  καρδιοπάθεια, η συνύπαρξη του σύνδρομου μη 
θυρεοειδικής νόσου( (NTIS) ή αλλιώς σύνδρομο ευθυρεοειδικού ασθενούς) ή 
υποθυρεοειδισμού αυξάνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακής θνητότητας και μείζονος 
καρδιαγγειακού συμβάντος.  
 
Για τον υποκλινικό υποθυρεοειδισμό και τη στεφανιαία νόσο: 
Αντικρουόμενα είναι τα αποτελέσματα της βιβλιογραφίας σχετικά με τη σχέση 
υποκλινικού υποθυρεοειδισμού και καρδιαγγειακών συμβάντων, με αποτέλεσμα 
ούτε και σε αυτή την περίπτωση να μπορεί να γίνει ποσοτική σύνθεση και 
εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων. Η μετανάλυση  5 προοπτικών μελετών 
κοορτής του Singh, ανέδειξε αύξηση του  κινδύνου στεφανιαίας νόσου τόσο στην 
αρχή όσο και στο follow up(από 4-20 χρόνια), και αύξηση του κινδύνου θανάτου 
από αυτήν μόνο στο follow up. Στη μετανάλυση μελετών παρατήρησης του 
Rodondi85 φάνηκε αύξηση του κινδύνου CHD, αλλά όταν η υποανάλυση 
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περιορίστηκε στις προοπτικές μελέτες, αυτή  ήταν μη στατιστικά σημαντική. Η 
μετανάλυση του Ning 55 μελετών κοορτής είχε ως εύρημα την αύξηση του 
κινδυνού ισχαιμικής καρδιοπάθειας και του θανάτου από αυτήν σε ασθενείς με 
υποκλινικό υποθυρεοειδισμό ειδικά όταν η TSH≥10. Ο Sun στη δική του 
μετανάλυση προοπτικών μελετών δεν βρήκε συσχέτιση υποκλινικού 
υποθυρεοειδισμού και κινδύνου στεφανιαίας νόσου ή ολικής θνησιμότητας, παρά 
μονο με τη θνητότητα από στεφανιαία νόσο. Σε 3 μεταναλύσεις (Ochs et al, 
Moon86 et al, Razvi87 et al) φάνηκε να παίζει ρόλο η ηλικία με όσους είναι <65 
ετών με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό (SCH) να παρουσιάζουν υψηλότερο 
κίνδυνο είτε στεφανιαίας νόσου ή /και θανάτου από αυτήν ή /και  γενικής 
θνητότητας, ενώ οι ≥65 ετών όχι. Σε μια προοπτική κοορτής του Asvold 88 με 
25313 υγιείς στους οποίους μετρήθηκε η TSH, φάνηκε να παίζει ρόλο και το 
φύλο , αφού μόνο οι γυναίκες  παρουσιάσαν  συσχέτιση και μάλιστα θετική-
γραμμική ανάμεσα στην  TSH και την θνητότητα από στεφανιαία νόσο. Η άλλη 
μεταναλύση του Asvold με 14 μελέτες κοορτής κατέληξε στο συμπέρασμα ότι για 
τιμές TSΗ εντός φυσιολογικών ορίων, δεν αυξάνεται ο κίνδυνος CHD ή CHD 
θνητότητας, ενώ o Collet έδειξε στην δική του μετανάλυση προοπτικών μελετών 
ότι ανεξαρτήτως του θυρεοειδικού προφίλ, η παρουσία θυρεοειδικών 
αυτοαντισωμάτων per se  (TPOAbs όπως στη Hashimoto) δεν αυξάνει τον 
κίνδυνο στεφανιαίας νόσου. Οπότε με τόση σύγχυση στην βιβλιογραφία , αφού 
δεν είναι απολύτως ξεκάθαρο αν ο υποκλινικός υποθυρεοειδισμός αυξάνει τον 
κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου, θα είναι δύσκολο να τεθούν και ξεκάθαρες 
κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά με το ποιοι θα ωφεληθούν περισσότερο από μια 
πιο πρώιμη έναρξη θεραπείας υποκατάστασης σε ασθενείς με υποκλινικό 
υποθυρεοειδισμό. Η διπλά τυφλή crossover τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη με 
placebo και LT4 100 μg για 12 εβδομάδες όχι μεγάλου αριθμού ασθενών με SCH 
του Razvi 89, ανέδειξε όφελος από τη θεραπεία υποκατάστασης όσον αφορά δύο 
δείκτες αθηροσκλήρυνσης και καρδιαγγειακής νόσου, όπως η ολική χοληστερόλη 
και η FMD, ενώ η αναδρομική του Εinfeld 90 έδειξε ότι ειδικά σε ασθενείς με 
καρδιακή ανεπάρκεια και υποθυρεοειδισμό, η θεραπεία υποκατάστασης όχι μόνο 
δε βοηθά, αλλά αυξάνει τον κίνδυνο MACE(μείζονος καρδιαγγειακού 
συμβάντος), CHD και ολικής θνητότητας.  
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Για υποθυρεοειδισμό(κλινικό-υποκλινικό) και ΑΕΕ: 
Για τη σχέση κλινικού υποθυρεοειδισμού και ισχαιμικού AEE, δύο μελέτες, μία η 
μετανάλυση του Ning και μία η κοορτή του Flynn , δεν ανέδειξαν στατιστικά 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ των. Αναφορικά με τη σχέση υποκλινικού 
υποθυρεοειδισμού και ΑΕΕ, η μετανάλυση του Chaker93 δεν ανέδειξε αύξηση 
κινδύνου. Παρόμοια ήταν και τα ευρήματα της εμφωλεασμένης μελέτης ασθενών 
εντός κοορτής του Gιri94 σε υγιείς μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Ο Zhang σε μια 
συγχρονική μελέτη 229 ασθενών με ήπιο ΑΕΕ ή ΤΙΑ,βρήκε αυξημένη πιθανότητα 
εμφάνισης  σε υποκλινικούς υποθυρεοειδικούς σε MRI εγκεφάλου νόσου των 
μικρών αγγείων σε σχέση με του μη. 
Για τη σχέση υποθυρεοειδισμού και VTE: 
H μελέτη κοορτής του Danescu με 19519000 νοσηλευόμενους ασθενείς και 
350000 υποθυρεοειδικούς έδειξε στατιστικά σημαντική αύξηση του κινδύνου 
τόσο της πνευμονικής εμβολής όσο και της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης, και 
ακόμη περισσότερο σε ασθενείς κάτω των 40 ετών, αντίθετα με τον Segna που 
δεν κατέγραψε στατιστικά σημαντική αύξηση. Γενικά υπάρχουν στη 
βιβλιογραφία πολλες αντικρουόμενες απόψεις για το αν ο υποθυρεοειδισμός 
μπορεί να κάνει φλεβικές θρομβώσεις, αφού μάλλον περισσότερο κυριαρχεί η 
ινωδόλυση, και ίσως να προκαλεί και αιμορραγίες, μέσω ενός επίκτητου 
συνδρόμου von Willebrand(Μanfredi95). Στο επίκτητο σύνδρομο von Willebrand 
συνδεόμενο με υποθυρεοειδισμό, η θεραπεία υποκατάστασης με λεβοθυροξίνη 
μπορεί να προκαλέσει υποστροφή του συνδρόμου( Stujiver96,Μichiels97). 
Για τη σχέση υποθυρεοειδισμού και περιφερικής αρτηριοπάθειας: 
 
Αναφορικά με το αν συσχετίζεται ο υποθυρεοειδισμός με την περιφερική 
αρτηριοπάθεια και αθηροσκλήρυνση, η συστηματική ανασκόπηση 26 μελετών 
των Papadopοulou et al  αντικατοπτρίζει τη σύγχυση και τη διάσταση απόψεων 
ανάμεσα σις διάφορες μελέτες για το αν και κατά πόσο η δυσλειτουργία του 
θυρεοειδούς μπορεί να προκαλέσει αρτηριοσκλήρυνση, εκφραζόμενη ως αύξηση 
του CIMT και αν ναι, αν αυτή είναι αναστρέψιμη με τη χορήγηση 
λεβοθυροξίνης.Λόγω μεγάλης ετερογένειας και ασυμφωνίας των μελετών που 
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συμπεριλήφθησαν (71% των μελετών θετική συσχέτιση μεταξύ CIMT και 
θυρεοειδικής δυσλειτουργίας μετρούμενης με την τιμή της TSH, 12% αρνητική, 
17% καμία συσχέτιση)  υπήρξε αδυναμία ποσοτικής σύνθεσης και  εξαγωγής 
σαφούς και ασφαλούς συμπεράσματος. 
 
Στη μετανάλυση 27 μελετών ασθενών μαρτύρων των Yao 98 et al με 866 
ευθυρεοειδικούς μάρτυρες  και 1065 ασθενείς με SCH( τιμές TSH >3.8-5.5, 
ηλικία 8,1-65,2 έτη ) μελετήθηκε η σχέση μεταξύ υποκλινικού υποθυρεοειδισμού 
και καρδιαγγειακών δεικτών αθηροσκλήρυσνης και ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας 
όπως το πάχος του έσω μέσου χιτώνα καρωτίδας(CIMT),ο επικαρδιακός λιπώδης 
ιστός (EAT), η ταχύτητα παλμικού κύματος (PWV),  η διαστολή μέσω ροής 
(FMD), και η διαστολή μέσω τρινιτρογλυκερίνης (GNT-induced dilation). Οι 
ασθενείς με SCH σε σχέση με ευθυρεοειδικούς έχουν:υψηλότερη 
CIMT(standardised mean difference(SMD): 0.369 mm; 95%CI: 0.038, 0.700; P = 
0.029, με σημαντική ετερογένεια (I2 = 82.4%; P = 0.000),υψηλότερη PWV με 
SMD: 3.574 m/s; 95%CI: 0.935, 6.213, P = 0.008 με σημαντική ετερογένεια (I2 = 
99%, P = 0.000υψηλότερο ΕΑΤ  με SMD: 1.167 mm; 95%CI: 0.869, 1.466; P = 
0.000 με I2 = 60%; P = 0.02 και χαμηλότερη FMD με SMD: −1.525%, 95%CI: 
−2.156, −0.894, P = 0.000 με I2 = 87.8%; P = 0.000 και χαμηλότερη GNT-
induced dilation μεSMD: −0.384%, 95%CI: -0.625, −0.142, P = 0.002 και χωρίς 
ετερογένεια  I2 = 0%; P = 0.78. Παρατηρήθηκε δηλαδή συσχέτιση μεταξύ 
υποκλινικού υποθυρεοειδισμού και πάχυνσης-σκλήρηνσης των αγγείων και 
ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας. Παρόμοια αποτελέσματα και από  τη συγχρονική 
μελέτη των Peixoto 99et al, στην οποία οι ασθενείς με υποκλινικό 
υποθυρεοειδισμό παρουσίαζαν υψηλότερη IMT συγκριτικά με ευθυρεοειδικούς, 
ακόμη και όταν έγινε στάθμιση ως προς πιθανούς συγχητικούς παράγοντες. Όσον 
αφορά τη συνύπαρξη υποκλινικού υποθυρεοειδισμού και ΣΔ2, ο πρώτος φαίνεται 
να αυξάνει επιπλεόν τον κίνδυνο περιφερικής αρτηριοπάθειας σύμφωνα με τη 
μετανάλυση 61 συγχρονικών και ασθενών μαρτύρων μελετών των Han100 et al 
OR: 1.42(95%CI 1.21-1.67). Στη  συγχρονική μελέτη του Λεκάκη 101,  τα επίπεδα 
της TSH συσχετίσθηκαν ανάστροφα με την FMD, που αποτελεί δείκτη 
ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας-αθροσκλήρηνσης 
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Από τις πιο σημαντικές μελέτες ως προς το όφελος θεραπείας ήταν αυτή των 
Blum102 et al. Στη τυχαιοποιήμένη αυτή διπλά τυφλή κλινική μελέτη χορήγησης 
placebo και λεβοθυροξίνης  σε ασθενείς ≥65 ετών με υποκλινικό 
υποθυρεοειδισμό με 185 συμμετέχοντες, οι 96 τυχαιοποιήθηκαν σε λεβοθυροξίνη, 
οι υπόλοιποι σε placebo( 4.60 mIU/L≤TSH≤19.99mIU/L, FT4 εντός εύρους 
αναφοράς μέσος χρόνος θεραπέιας 18.4 μήνες (12,2-30 μήνες)). Για την επίδραση 
της χορήγησης  LT4 στην καρωτιδική αθηροσκλήρυνση ,εκτιμήθηκε 
υπερηχογραφικά η καρωτίδα μέσω μέτρησης του CIMT και του μεγίστου 
μεγέθους της πλάκας της. Η μέση τιμή TSH±SD αρχικά ήταν 6.35 ±1.95 
mIU/Lκαι υποχώρησε υπό αγωγή με λεβοθυροξίνη σε 3.55 ±2.14 mIU/L, ενώ στο 
σκέλος του εικονικού φαρμάκου 5.29 ±2.21 mIU/L (P , 0.001). Μετά από 18,4 
μήνες βρέθηκε η μέση CIMT :0.85 ± 0.14 mm στους ασθενείς υπό θυροξίνη και  
μέση CIMT: 0.82 ± 0.13 mm στην ομάδα του placebo, με διαφορά μεταξύ των 2 
ομάδων= 0.02 mm; 95% CI, -0.01 ως 0.06; P = 0.30, συνεπώς μη στατιστικώς 
σημαντική..Η σύσταση της καρωτιδικής πλάκας ήταν όμοια και στην ομαδα της 
λεβοθυροξίνης  70,8% και στην ομάδα placebo 75,3%, P=0,46(μέγιστο πάχος 
πλάκας υπό LT  2.38±0,92 mm ενώ υπό placebo 2.37±0.91mm, διαφορά μεταξύ 
των ομάδων -0.03, 95% CI, -0.34 έως 0.29, P=0.86). Άρα η ομαλοποίηση της 
TSH με LT4 δεν έδειξε όφελος ως προς την CIMT και καρωτιδική 
αθηροσκλήρηνση σε άτομα 65 ετών και άνω με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό. 
Ομοίως στην τυχαιοποιημένη ανοικτή μελέτη χορήγησης για 12 μήνες LT4 ή 
καμίας θεραπείας σε 32 γυναίκες με SCH και αξιολόγησης του FMD βραχιόνιας 
αρτηρίας, CIMT και λιπιδαιμικού προφίλ πριν και μετά τη θεραπεία των Cabral 
103 et al δεν ανιχνεύθηκε  σχέση μεταξύ CIMT ή FMD και FT4/TSH.Mετά από 1 
έτος παρατηρήθηκε μείωση του FMD στην ομάδα ελέγχου από 17.33±7.88 σε 
13.1±4,75%, p=0.03, αλλά δεν υπήρξε σημαντική μεταβολή στην ομάδα που 




Αντιθέτως, στη μετανάλυση 12 κλινικών μελετών των Αziz 104 et al  με 263 
ευθυρεοειδικούς μάρτυρες  και 280 ασθενείς με SCH , μετρήθηκε και συγκρίθηκε 
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το CIMΤ πριν και μετά από θεραπεία με λεβοθυροξίνη για 2-24 μήνες. Η  
σταθμισμένη μέση διαφορά CIMT στους SCH σε σχέση με ευθυρεοειδικούς 
βρέθηκε:WMD 0,44mm (95% CI0.14-0.74], p=0.004; I2 =65% ενώ μετά από 
θεραπεία με  θυροξίνη, μείωση της CIMT: WMD -0.32; 95% CI (-0.47, -0.16), 
p=<0.0001; I2 =2%, χωρίς να υπάρχει πλέον στατιστικά σημαντική διαφορά με 
τους ευθυρεοειδικούςWMD 0.13 mm; 95% CI (-0.04, 0.30); p= 0.14;I2 =27%]. 
Ταυτόχρονα καταγράφηκε  μείωση της TC(ολικής χοληστερόλης), TG 
(τριγλυκεριδίων)και LDL μη στατιστικά όμως σημαντική. Φάνηκε δηλαδή 
αυξημενη CIMT σε ασθενείς με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό και  όφελος από την 
χορήγηση LT4 ως προς την επιβράδυνση ή υποστροφή της αθηροσκλήρυνσης σε 
αυτούς. Ομοίως στην τυχαιοποιημένη διπλά τυφλή μελέτη crossover των Razvi et 
al με χορήγηση LT4 και placebo και μέτρηση FMD βραχιονίου αρτηρίας και 
ολική χοληστερόλης σε  100 ασθενείς με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό μετά από  
12 εβδομάδες χορήγησης 100μg LT4 ή placebo,  η θεραπεία με LΤ4 μείωσε TC 
(vs. placebo) από 231.6 σε  220 mg/dl, P<0.001; την low-density lipoprotein 
cholesterol (LDL-C) από 142.9 σε 131.3 mg/dl, P<0.05 και βελτίωσε FMD από 
4.2 σε 5.9%, P<0.001.Η  πολυπαραγοντική ανάλυση έδειξε ότι τα αυξημένα 
επίπεδα FT4, συνιστούν τον πιο σημαντικό παράγοντα πρόβλεψης μείωσης της 
TC ή βελτίωσης στην FMD. Παρόμοια και τα ευρήματα στη μελέτη Alibaz 105. 
Στην προοπτική μελέτη μέτρησης της τιμής των παραγόντων vWF, VIII, , 
θρομβομοδουλίνης (TM) και CCA IMT (πάχος έσω μέσου χιτώνα κοινής 
καρωτίδας) σε  33 υποθυρεοειδικούς ασθενείς προ και 1 έτοςμετα την 
αποκατάσταση ευθυρεοειδισμού με θεραπεία με LT4 των Nagasaki 106et al 2004 , 
οι τιμές τωνvWF, VIII και TM ήταν αρχικά εντός φυσιολογικών ορίων, και μετά 
τη θεραπεία τα 2 πρώτα παρουσίασαν μείωση αλλα παρέμειναν εντός 
φυσιολογικών ορίων ενώ η ΤΜ αμετάβλητη. Ο CCA IMT μειώθηκε από 
0.639±0.018 σε 0.552±0.016mm, και συσχετίσθηκε η μείωση αυτή θετικά με τη 
μεταβολή του vWF(r = 0.490, P = o0.0038). Η χορήγηση LT4 σε ασθενείς με 
SCH φαίνεται να βελτιώνει τη CIMT, η οποία βελτίωση φαίνεται να συνδυάζεται 
με μείωση του παράγοντα vWF.Ομοίως σε  άλλη μελέτη των Nagasaki et al2005 
107, σε 30 υποθυρεοειδικούς μελετήθηκε το CCA IMT και o δείκτης β αρτηριακής 
ακαμψίας πριν και 1 έτος μετά την αποκατάσταση ευθυρεοειδισμού με LT4.Στην 
αρχή της μελέτης οι ασθενείς παρουσίαζαν υψηλότερες τιμές CCA IMT και 
ακαμψίας β σε σχέση με ευθυρεοειδικούς μάρτυρες, τα οποία μειώθηκαν μετά τη 
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θεραπεία σε φυσιολογικά επίπεδα(αρνητική συσχέτιση μεταξύ ακαμψίας β –
ηλκίας (r= -0.465, P=0.011 και ακαμψίας β και IMT(r= -0.406, P=0.029)). Σε 38 
υποκλινικούς υποθυρεοειδικούς στη μελέτη των Kebapcilar108 et al μετρήθηκαν 
τα επίπεδα hs-CRP και παραοξονάσης -1(PON-1*, η οποία φυσιολογικά υδρολύει 
την οξειδωμένη LDL χοληστερόλη δρώντας αθηροπροστατευτικά) πριν και 3 
μήνες μετά την επίτευξη ευθυρεοειδισμού, και συγκρίθηκαν με 19 
ευθυρεοειδικούς υγιείς. Οι τιμές των PON-1 και hsCRP δεν παρουσίαζαν 
σημαντική διαφορά με τους ευθυρεοειδικούς ουτε πριν ούτε μετά τη θεραπεία με 
LT4, το μόνο που άλλαξε ήταν η μείωση του CIMT στους ασθενείς με SCH . 
Για τη σχέση υποθυρεοειδισμού και πηκτικών παραμέτρων: 
Οι μηχανισμοί με τους οποίους ο υποθυρεοειδισμός φαίνεται να προκαλεί 
αλλαγές στους μηχανισμούς της θρόμβωσης και της αιμόστασης είναι αρκετοί. 
Αρχικά στον υποθυρεοειδισμό εκτός από αύξηση των τιμών της ολικής 
χοληστερόλης, της LDL, των τριγλυκεριδίων και μείωση της HDL παρατηρείται 
και αύξηση της οξείδωσης της LDL η οποία υποστρέφει μετά από τη χορήγηση 
θεραπείας υποκατάστασης με LT4 και επίτευξης ευθυρεοειδισμού , όπως έδειξαν 
η μελέτη Oge και η μελέτη Diekman 109.Σε 57 γυναίκες με υποκλινικό 
υποθυρεοειδισμό στη μελέτη Luboshitzky 110, παρουσιάστηκε αυξημένος 
κίνδυνος για αρτηριακή υπέρταση και δυσλιπιδαιμία, ενώ 18 μήνες θεραπείας 
υποκατάστασης στην ίδια κατηγορία ασθενών στη μελέτη Adrees111 ήταν 
αρκετοί να διορθώσουν την αρτηριακή πίεση και το λιπιδαιμικό προφίλ σε 
φυσιολογικά επίπεδα. Στις προοπτικές μελέτες πριν και μετά την επίτευξη 
ευθυρεοειδισμού σε υποθυρεοειδικούς ασθενείς, φάνηκε πως οι τελευταίοι έχουν 
και μεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη υπερομοκυστεϊναιμίας, η οποία 
συσχετίζεται αρνητικά με τα επίπεδα FT3 και FT4 και διορθώνεται μερικώς με τη 
χορήγηση LT4 ( Orzechowska-Pawilojc 113,Catargi114). Στη μελέτη του Christ-
Crain115,με 2 σκέλη ένα συγχρονικό, και ένα διπλα  τυφλό placebo ελεγχόμενο 
παρέμβασης,  φάνηκε αύξηση στον κλινικά έκδηλο υποθυρεοειδισμό τόσο της 
ομοκυστεΐνης όσο και της CRP, ενώ στον υποκλινικό μόνο της δεύτερης, η οποία 
δεν παρουσίασε μείωση μετα από τη χορήγηση LT4.  
Ο υποκλινικός υποθυρεοειδσμός  φάνηκε να συσχετίζεται με αυξημένα επίπεδα 
FVII:C, σε σχέση με FVII:Ag υποδηλώνοντας υψηλότερα επίπεδα ενεργού 
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παράγοντα FVII (muller116), αυξημένο μέσο όγκο αιμοπεταλίων (MPV),και εύρος 
κατανομής αιμοπεταλίων, τα οποία σύμφωνα με τον Erikci 117, θα μπορούσαν να 
αποτελούν παράγοντες αθηροσκληρυντικής καρδιοπάθειας. Ακόμη στη μελέτη 
του Desideri 118 φαίνεται αύξηση του sCD40L και του 8-iso-PGF2a, που 
αποτελούν ενδείξεις αυξημένης ενεργοποίησης αιμοπεταλίων μέσω ενισχυμένης 
υπεροξείδωσης λιπιδίων στο αίμα υποθυρεοειδικών ασθενών. Η θεραπεία  
υποκατάστασης φάνηκε να διορθώνει τα επίπεδα των πηκτικών παραμέτρων τόσο 
στον κλινικό όσο και στον υποκλινικό υποθυρεοειδισμό (chadarevian 119, gullu 
120). Ακόμη στον υποθυρεοειδισμό φαίνεται πως υπάρχει αύξηση των 
φλεγμονωδών δεικτών όπως  IL-1, IL-6, , INF-γ, TNF-α, τα οποία σχετίζονται 
στενά με αθηροθρόμβωση, και τα οποία υποχωρούν σημαντικά με τη χορηγηση 
LT4.(,marchiori 121) 
Η μελέτη του Verkleij 122, πολυκεντρική προοπτική κοορτής  20 ασθενών, έδειξε 
ότι οι υποθυρεοειδικοί ασθενείς δεν παρουσίαζαν διαφορά στα επίπεδα TAFI με 
ευθυρεοειδικούς παρά μόνο μείωση του TAFI-μεσολαβούμενου χρόνου λύσης 
θρόμβου, δηλαδή έχουν υπερινωδολυτική δραστηριότητα και άρα αυξημένο 
κίνδυνο αιμορραγιών.Παρεπιμπτόντως ,ένας άλλος μηχανισμός αυξημένης 
αιμορραγικής διάθεσης σε υποθυρεοειδικούς πέρα από την υπερινωδόλυση και το 
επικτητο σύνδρομο von Wilebrand, φαίνεται να είναι και η αυτοάνοση 
θρομβοπενία ( μελέτη Ito). Αντίθετα η μελέτη Akinci 123 με 30 άτομα σε κάθε 
ομάδα, έδειξε ότι ο υποθυρεοειδισμός συσχετίζεται θετικά με αύξηση των 
επιπέδων TAFI σε σχέση με ευθυρεοειδικούς, και συνεπώς αυξημένο θρομβωτικό 
κίνδυνο, τα οποία όμως μείωθηκαν μετα από θεραπεία με LT4. Στην ίδια 
κατεύθυνση και η μελέτη του Cetinkalp, στην οποία ασθενείς υποθυρεοειδικοί 
λόγω θυρεοειδίτιδας Hashimoto, είχαν υψηλότερη δραστηριότητα TAFI 
συγκριτικά με ευθυρεοειδικούς, η οποία όμως δεν διορθώθηκε μετά από 
χορήγηση LT4. Παρόμοια και τα ευρήματα στη μελέτη Alibaz τα οποία 
υπέστρεψαν με την χορήγηση LT4. 
 
CUSHING 
Για το σύνδρομο Cushing και τον κίνδυνο καρδιαγγειακών 
συμβάντων(CVD): 
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Σε μια μεγάλη εθνική μελέτη κοορτής στη Σουηδία των Ragnarsson125 et al, 
μελετήθηκε η ολική και η νοσο-ειδική θνησιμότητα σε ασθενείς με σύνδρομο 
Cushing. Στους 502 ασθενείς που εντοπίσθηκαν με CD, το εκτιμώμενο ποσοστό 
ολικής θνησιμότητας βρέθηκε SMR(standardized mortality ratio):2,5(95% CI, 
2,1-2,9), και καρδιαγγειακής θνησιμότητας SMR:3,3 (95% CI 2,6-4,3%). Ομοίως 
και μια παλαιότερη επιδημιολογική μελέτη του Etxabe126 είχε συσχετίσει το CS 
με αυξημένη θνητότητα, αποδίδοντας την σε αγγειακές παθήσεις, συνδεόμενες με 
αυξημένη ηλικία, εμμένουσα υπέρταση και διαταραχή μεταβολισμού της 
γλυκόζης. 
Στη μελέτη κοορτής των Wei 127et al ερευνήθηκε ο κίνδυνος εμφάνισης 
καρδιαγγειακής νόσου από τη χρήση συνταγογραφούμενων γλυκοκορτικοειδών 
σε  82202 μη χρήστες και 68781 χρήστες γλυκορτικοειδών κατηγοριοποιημένους 
σε 3 ομάδες (1η ομάδα χαμηλής δόσης: εισπνεόμενη, ρινική ή τοπική χρήση,2η 
ομάδα μεσαίας δόσης:από στόματος, ορθική ή παρεντερική χορήγηση ημερήσιας 
δόσης <7,5 mg ισοδύναμου πρεδνιζολόνης και 3η ομάδα υψηλης ημερήσιας 
δόσης ≥7,5 mg ισοδύναμου πρεδιζολόνης ). Ο κίνδυνος CVD υπολογίστηκε για 
την υψηλή δόση σε σχέση με καθόλου χορήγηση, σταθμίζοντας τους άλλους 
παράγοντες κινδύνου :RR 2.56 (CI 2.18-2.99) P<0.001, ενώ για χαμηλή δόση 
RR:1.00 (95% CI 0.95-1.05) και τη μεσαία δόση 1.03(0.96-1.10). Ειδικά για τα 
εμφράγματα μυοκαρδίου ο κίνδυνος του υψηλότερου δοσολογικού σχήματος 
ήτανε RR: 3.26 (95% CI 2.60-4.09) , P<0.001 και για τα ΑΕΕ-ΤΙΑ στην ίδια 
ομάδα 1.73 (1.22-2.44),ενώ για τις υπόλοιπα σχήματα και για τα δύο συμβάντα 
δεν αναδείχθηκε σημαντική διαφορά με τους μη χρήστες. Ακόμη οι χρόνιοι 
χρήστες κορτικοειδών (αυτοί που είχαν λάβει κορτικοείδή το προηγούμενο 
εξάμηνο πριν την έναρξη της μελέτης) παρουσίαζαν μεγαλύτερο κίνδυνο από 
καινούριους χρήστες για CVD RR:1.08(CI 1.02-1.15), όπως και  όσοι λάμβαναν 
κορτικοειδή τη στιγμή του συμβάντος σε σχέση με αυτούς που δεν λάμβαναν 
RR:3.82(CI 2.85-5.13) και όσοι έκαναν συνεχή χρήση (η διαμεσολάβηση ≤ 180 
ημέρες ανάμεσα στη συνταγογράφηση των φαρμάκων) σε σχέση με αυτούς που 
έκαναν διαλλείπουσα (η διαμεσολάβηση≥180 ημέρες ανάμεσα στη 
συνταγογράφηση των φαρμάκων) RR:2.31 (CI 1.29-4.15). Η θεραπεία συνεπώς 
με μεγάλες δόσεις κορτικοειδών συσχετίσθηκε με αυξημένο καρδιαγγειακό 
κίνδυνο. 
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Σε παρόμοια μελέτη κοορτής, συγκρίθηκαν ως προς την επίπτωση 
καρδιαγγειακών συμβάντων ασθενείς που λαμβάναν συστηματικά 
γλυκορτικοειδή και ανέπτυξαν ιατρογενές Cushing ,ασθενείς που λαμβάναν χωρίς 
να αναπτύξουν τη νόσο καθώς και αυτοί που δεν λάμβαναν  γλυκορτικοειδή 
Fardet 128 et al (3231 ασθενείς που λαμβάναν κορτικοειδή χωρίς CS, 3282 που δεν 
λαμβάναν κορτικοειδή, 547 με ιατρογενές CS).Οι ρυθμοί επίπτωσης CVD 
συμβάντων ανά 100 ανθρώπους-έτη σε κίνδυνο ήταν 15.1 (95% confidence 
interval 11.8 -18.4) σε ασθενείς υπό κορτικοειδή και ιατρογενές Cushing, 6.4 (5.5 
- 7.3) σε αυτούς υπό κορτικοειδή χωρίς διάγνωση ιατρογενούς CS , και 4.1 (3.4 - 
4.8)σε όσους δεν λαμβάναν κορτικοειδή.Σε πολυπαραγοντική ανάλυση η σχέση 
μεταξύ ιατρογενούς CS και CVD συμβάντων ήταν ισχυρή(adjusted hazard ratios 
2.27 (95% confidence interval 1.48 ως 3.47) για στεφανιαία νόσο και  2.23 (0.96 
ως 5.17) για ισχαιμικά ΑΕΕ.Το σταθμισμένο hazard ratio για όλα τα CVD 
συμβάντα βρέθηκε 4.16 (2.98 ως 5.82), όταν οι ασθενείς που λάμβαναν 
κορτικοείδη και ανέπτυξαν CS, συγκρίθηκαν με εκείνους που δεν λάμβαναν. 
Η εμφωλεασμένη μελέτη ασθενών μαρτύρων σε κοορτή  Souverein 129 et al ,με 
50656 ασθενείς με καρδιαγγειακό συμβάν και ισάριθμους χωρίς ,ως ομάδα 
ελέγχου, συγκρινόμενοι μεταξύ τους, έδειξε πως η χορήγηση έστω και μιας δόσης 
γλυκοκορτικοειδών εντός 3 μηνών προ του συμβάντος συνετέλεσε σε αύξηση του 
κινδύνου για ισχαιμική καρδιοπάθεια (OR 1.20, 95% CI 1.11-1.29), ενώ η χρήση 
κορτιζόνης οποιαδήποτε στιγμή στο παρελθόν αύξησε το κίνδυνο για καρδιακό η 
εγγεφαλικό επεισόδιο (adj OR  1.25, 95%CI 1.21-1.29). 
Στην προοπτική ασθενών μαρτύρων των Neary 130 et al, με μικρό αριθμό 
συμμετεχόντων και συνεπώς αποδεικτικής ισχύος : 15 ασθενείς με CS 
μελετήθηκαν όταν ήταν υπερκορτιζολαιμικοί 11/15 ,και όταν ήταν 
υποκορτιζολαιμικοί 4/15, και συγκρίθηκαν ως προς το Agatson score σε αξονική 
στεφανιογραφία με 15 υγιείς μάρτυρες. Οι ασθενείς με CS είχαν σημαντικά 
υψηλότερο μη ασβεστοποιημένο όγκο πλάκας στα στεφανιαία: CS 49.5 [31.4, 
102.5], controls 17.9 [2.6, 25.3], P <0.001;  και Agatston score: CS 70.6 [0, 
253.1], controls 0 [0, 7.6]; P <0.05). 
Για Cushing και αθηροσκλήρυνση: 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
30/12/2021 10:07:01 EET - 137.108.70.14
50 
 
Στη μετανάλυση 14 μελετών 332 ασθενών με σύνδρομο Cushing και 462 υγιών 
μαρτύρων ως προς  CIMT,FMD και επιπολασμό καρωτιδικών πλακών, των 
Lupoli 131et al, οι ασθενείς με Cushing είχαν:υψηλότερη IMT (MD: 0.20 mm; 
95%CI: 0.12, 0.28; p<.001), αυξημένο επιπολασμό καρωτιδικών πλακών (OR: 
8.85, 95%CI: 4.09, 19.14; p<.001), και χαμηλότερη FMD (MD: -2.65%; 95% CI:-
3.65, -1.65; p<.001), οι διαφορές παρατηρήθηκαν ακόμη και μετά την ύφεση της 
νόσου (MD: 0.24 mm; 95%CI: 0.07, 0.40; pΌ.005 και OR: 9.88,95%CI: 2.69, 
36.3; p<0.001,αντίστοιχα).Η ανάλυση παλινδρόμησης έδειξε ότι η ηλικία,ο 
διαβήτης,η παχυσαρκία, το CS ACTH-εξαρτώμενο και τα επίπεδα κορτιζόλης 
ορού και ούρων επίδρασαν στην παρατηρούμενη διαφορά ΙΜΤ. 
Στην συγχρονική μελέτη των Τauchmanova 132 et al 28 ασθενών με υποκλινικό 
σύνδρομο Cushing λόγω αδενώματος επινεφριδίων χωρις τις κλινικές εκδηλώσεις 
του συνδρόμου ,και 100 υγειών ως ομάδα ελέγχου, συγκρίθηκαν η αρτηριακή 
πίεση, το σάκχαρο αίματος νηστείας, η ινσουλίνη,  η ολική χοληστερόλη, 
τριγλικερίδια , το ινωδογόνο και CIMT, με όλες τις μετρούμενες τιμές να 
παρουσιάζονται στατιστικά σημαντικώς υψηλότερες στους ασθενείς με 
υποκλινικό Cushing σε σχέση με υγιείς. 
Στην προοπτική μελέτη του Faggiano 133 με 25 ασθενείς με Cushing, αυτοί 
παρουσίαζαν αρνητικώς επηρεασμένες τις τιμές των λιποπρωτεινών, του 
σωματικού βάρους και της αναλογίας του, της γλυκόζης και της ινσουλίνης ,της 
IMT και του συντελεστη αγγειακής διατασιμότητας (DC), με αυτούς τους δείκτες 
αθηροσκλήρυνσης  να παραμένουν στα ίδια επίπεδα παρά τη υποχώρηση των 
επιπέδων κορτιζόλης σε φυσιολογικά. Αρνητικά επηρεασμένη έδειξε την IMT 
των κοινών καρωτίδων σε αθενείς με σύνδρομο Cushing και η μελέτη του 
Albiger. 
Σε μια αναδρομική μελέτη των Soga 134 et al, σε 467 ασθενείς με κρίσιμη ισχαιμία 
άκρου, μετρήθηκαν τα επίπεδα των ορμονών του stress πριν την επέμβαση 
επαναγγείωσης και έγινε προσπάθεια συσχέτισης των επιπέδων τους με τον 
κίνδυνο περιεγχειρητικών μείζονων καρδιαγγειακών επιπλοκών(pMACE), όπως 
ολική θνητότητα, έμφραγμα μυοκαρδίου και αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
εντός 30 ημερών από την επέμβαση.  Η πολυπαραγοντική ανάλυση έδειξε ότι τα 
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αυξημένα επίπεδα κορτιζόλης και αδρεναλίνης προεγχειρητικά, συσχετίσθηκαν 





Για Cushing και VTE: 
Στη συστηματική ανασκόπηση των Van Zaane 135 et al 15 μελετών(8 κοορτής, 2 
παρέμβασης, 8 συγχρονικών) για υπερπηκτικότητα σε CS, συνολικά 
συμπεριλήφθησαν 476 ασθενείς με CS. Η μη προκλητή  VTE σε 2 μελέτες είχε 
επίπτωση από 1,9-2,5% Σε 7 μελετες ο κίνδυνος μετεγχειρητικής VTE ήταν <6% 
ενώ σε 1 μελέτη 20%.  Η πνευμονική εμβολή δηλώθηκε ως αιτία θανάτου σε 0-
1,9% ασθενών με CS και κυρίως εντός 3 μηνών μετά από χειρουργείο. Η 
υπερπηκτικότητα πιθανολογήθηκε από ανεύρεση αυξημένων FVIII, IX,vW και 
παραγωγής θρομβίνης. 
Στην αναδρομική μελέτη κοορτής των  Lieber 136 et al, 5702 ασθενείς από  94620  
νευροχειρουργικούς ασθενείς  λαμβάναν κορτικοστεροειδή > 10 συνεχόμενες 
ημέρες. Σε αυτούς μελετήθηκε η πιθανότητα  ανάπτυξης  PE και DVT  στις 30 
ημέρες μετά το χειρουργείο, οπότε σε πολυπαραγοντική ανάλυση παλινδρόμησης 
είχαν για PE: OR 1.47, 95% CI 1.13-1.90 και για DVT: OR 1.55, 95% CI 1.28-
1.87 P<0.001 σε σχέση με τους υπόλοιπους. 
Στην πολυκεντρική μελέτη κοορτής Stujiver 137 et al  σε διάστημα 20ετίας  
συγκρίθηκε η  επίπτωση VTE ανάμεσα σε ασθενείς με ενδογενές CS καλοήθους 
αιτίας και ασθενείς με μη λειτουργικό αδένωμα της υπόφυσης .Η συνολική 
επίπτωση VTE σε ασθενείς με CS υπολογίσθηκε 14.6 (95%, 10.3-20.1) ανά 1000 
ανθρωποέτη. Οι ασθενείς με ΑCTH-CS που υπεβληθησαν σε χειρουργείο στην 
υπόφυση σε σχέση με ασθενείς που υπεβλήθησαν σε υποφυσιακό χειρουργείο για 
μη λειτουργικό αδένωμα είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο 3,4% σε σχέση με 0%, 
P=0.01, με τα περισσότερα επεισόδια VTE μεταξύ 1 εβδομάδας και 2 μηνών από 
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την επέμβαση. Η θερεπεία του CS προ της επέμβασης μείωσε τον κίνδυνο για 
VTE 3 μήνες μετά. 
Στην μελέτη 4495 ασθενών με PE και 16802  μαρτύρων των Stujiver et al138 , 
άναζητήθηκε αν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ προηγούμενης εξωγενούς χρήσης 
γλυκοκορτικοειδών ως προς τη δόση  και το διάστημα από την τελευταία 
έκθεση.Ο κίνδυνος PE ήταν υψηλότερος τις πρώτες 30 ημέρες μετά από έκθεση 
σε γλυκοκορτικοειδή (adj OR 5.9, 95% CI 2.3-3.9) και μειώνονταν σταδιακά με 
την αύξηση του διαστήματος χρήσης των(ΟR 1.9, 95% CI 1.3-2.9) για χρήση 
>1έτος. Η χαμηλή δόση (πρεδνιζολόνη ημερήσια δόση<5mg  αύξησε τον κίνδυνο 
για PE (ΟR 1.8, 95% 1.3-2.4) , και πολύ περισσότερο η υψηλότερη δόση( 
πρεδνιζόνη >30 mg, OR 9.6, 95% CI 4.3-20.5). 
Για Cushing και πηκτικές παραμέτρους: 
Σύμφωνα με τη μελέτη Boscaro 139και Manetti 140οι ασθενείς με CS παρουσιάζουν 
διαταραχές στις παραμέτρους αιμόστασης , ικανές να διακαιολογήσουν την 
χορήγηση  προφυλακτικής αντιπηκτικής αγωγής σε όσους θα υποβληθούν σε 
χειρουργική επέμβαση. Σε παρόμοια συμπεράσματα καταλήγει και ο Barbot 141 
που βρίσκει αυξημένη την επίπτωση VTE σε ασθενείς με νόσο Cushing, οι οποίοι 
υποβάλλονται σε υποφυσιακή διασφηνοειδική επέμβαση. Παρόμοια ευρήματα 
και στην ασθενών μαρτύρων του Ambrosi 142,  στην οποία βρέθηκαν αυξημένα 
επίπεδα ινωδογόνου σε ασθενείς με CS. 
Μια ενδιαφέρουσα μελέτη με στόχο να αποκαλύψει την επίδραση των 
γλυκοκορτικοειδών στους παράγοντες της αιμόστασης ήταν η  τυχαιοποιημένη, 
διπλα τυφλή, placebo ελεγχόμενη κλινική μελέτη του Brotman143, στην οποία 
χορηγήθηκε 3mg δεξαμεθαζόνης ή placebo σε 24 υγιείς άνδρες 19-39 ετών για 5 
ημέρες και αξιολογήθηκε η μεταβολή του πηκτικού τους προφίλ. Η μελέτη 
καταλήγει πως η δεξαμεθαζόνη αύξησε τον παράγοντα VII κατά 13%, p=0,04, 
τον VIII κατά 27% , p=0,0008, τον XI κατά 6%, p=0,01 και το ινωδογόνο κατά 
13%, p=0,05 σε σχέση με το εικονικό φάρμακο. Παρόμοια σε σχεδιασμό και 
εκτέλεση μελέτη, των Jilma 144et al, ανέδειξε άνοδο της P-σελεκτίνης και του 
παράγοντα vWF σε υγιείς άνδρες που έλαβαν θεραπευτικές δόσεις δεξαμεθαζόνης 
για 48 ώρες.  
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Σε άλλες μελέτες μη τυχαιοποιημένες βρέθηκαν σημαντικώς αυξημένα σε 
ασθενείς με Cushing, τα επίπεδα των II,V, FVIII,IX, XI, XII, vWF, ινωδογόνο, 
αριθμός αιμοπεταλίων, PAI-1,ενδοθηλίνης και μειωμένα επίπεδα TFPI.(Casonato 
145, Erem 146, Fatti 147,Kastelan 148,Kirilov 149, Koutroumpi 150). Μάλιστα στην 
μελέτη του Kastelan φάνηκε πως 6 μήνες μετά την ύφεση του συνδρόμου 





Aναφορικά με τη σχέση υποκορτιζολαιμίας/Addison και αρτηριακές ή φλεβικές 
θρομβώσεις δεν βρέθηκαν  σχετικές κλινικές μελέτες χρησιμοποιώντας τις 
παραπάνω λέξεις κλειδιά, πέρα από μία μελέτη αναδρομική κοορτής του 
Bergthorsdottir 151, στην οποία  εντοπίστηκε στατιστικά σημαντικά αυξημένη 
θνητότητα σε υποκορτιζολαιμικούς ασθενείς RR: 2.19 (confidence interval 1.91–
2.51) για τους άνδρες και  2.86 (confidence interval 2.54–3.20) για τις γυναίκες, η 
οποία αποδόθηκε τόσο σε καρδιαγγειαακά αίτια, όσο και καρκίνο και λοιμώξεις. 
Από την άλλη η νόσος Addison πολλές φορές συνυπάρχει ή μπορεί να αποτελέσει 
την πρώτη κλινική εκδήλωση αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου, σύμφωνα με την 
ανασκόπηση του Presotto 152. Και σε αυτήν την περίπτωση απαιτούνται 
περισσότερες μελέτες. 
ΥΠΕΡΑΛΔΟΣΤΕΡΟΝΙΣΜΟΣ 
Για πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό και καρδιαγγειακά συμβάντα: 
Για την σχέση πρωτοπαθούς υπεραλδοστερονισμού (PA)  και καρδιαγγειακών 
συμβάντων , ο Monticone 153 σε μία μετανάλυση προοπτικών και αναδρομικών 
μελετών συνέκρινε ασθενείς με πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό με  άλλους με 
ιδιοπαθή υπέρταση, ως προς τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου ,ΑΕΕ, σακχαρώδη 
διαβήτη και μεταβολικού συνδρόμου καταλήγοντας μετά από 8,8 χρόνια μέσης 
παρακολούθησης στο συμπέρασμα ότι ο πρωτόπαθης υπεραλδοστερονισμός, 
ανεξαρτήτως του αν επρόκειται για αδένωμα ή αμφοτερόπλευρη επινεφριδιακή 
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υπερπλασία,, αυξάνει τον κίνδυνο ΑΕΕ OR:2.58, (95%CI 1.93-3.45), ΣΝ OR: 
1.77(1.10-2.83), διαβήτη OR1.33, (1.01-1.74) και μεταβολικού συνδρόμου 
OR:1.53,(1.22-1.91). Στο ίδιο μήκος κύματος και η μετανάλυση του Wu 154, στην 
οπόια συγκρίθηκαν πάλι ασθενείς με PA και ασθενείς με ιδιοπαθή υπέρταση, με 
τους πρώτους να έχουν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο για ΑΕΕ (RR=2.03, 95% 
CI=1.71–2.39  για στεφανιαία νόσο RR=1.67, 95% CI=1.23–2.25 υψηλότερη 
συστολική πίεση WMD=4.14, 95% CI=2.60–5.68, και διαστολική πίεση 
(WMD=2.65, 95% CI=1.83–3.47, αλλά όχι σημαντικές διαφορές ως προς τα 
επίπεδα σακχάρου. Παρόμοια και τα ευρήματα της κοορτής του Miliez  με 
αύξηση του κινδύνου ΑΕΕ και μη θανατηφόρου εμφράγματος του μυοκαρδίου, 
ενώ η κοορτή του Ohno έδειξε στατιστικά σημαντική αύξηση μόνο για τα ΑΕΕ 
και όχι για τη στεφανιαία νόσο, εντοπίζοντας μάλιστα και το όριο στη 
συγκέντρωση της αλδοστερόνης ≥125 pg/mL , πάνω από το οποίο μεγενθύνεται η 
αύξηση του κινδύνου. Μια ακόμη μετανάλυση 12 μελετών ασθενών μαρτύρων, 
του Ambrosino, έδειξε ότι οι ασθενείς με πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό έχουν 
σε σχέση με υπερτασικούς υψηλότερο IMT κοινής καρωτίδας, αορτικη PWV και 
σημαντικά χαμηλότερη FMD. Ολές οι παραπάνω μελέτες συγκλίνουν στο γεγονός 
πως ο πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός αυξάνει τον κίνδυνο αθηροσκλήρυνσης 
και καρδιαγγειακών συμβάντων. Σχετικά με το θέμα όμως πρωτοπαθής  
υπεραλδοστερονισμός και  VTE δεν βρέθηκαν  μελέτες. Όσον αφορά τη 
θεραπεία, η μετανάλυση του Elbers 155 20 τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών 
πάνω στη χρήση ανταγωνιστών αλατοκορτικοειδών και του κινδύνου θρόμβωσης, 
αιμορραγίας και θανατού, έδειξε όφελος στη μείωση κατά 20% της γενικής 
θνητότητας και κατά 23%  στην καρδιαγγειακή θνητότητα. ενώ στα υπόλοιπα 
καταληκτικά σημεία (έμφραγμα μυοκαρδίου, ΑΕΕ, αιμορραγίες) δεν υπήρξε 
ουσιαστική διαφορά, αλλά καμία εκ των συμπεριληφθεισών μελετών δεν 
αφορούσε ασθενείς με πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό.  
 
ΦΑΙΟΧΡΩΜΟΚΥΤΤΩΜΑ 
Δεν βρέθηκαν ούτε για τη σχέση του  φαιοχρωμοκυττώματος με τις αρτηριακές 
και φλεβικές θρομβώσεις αξιόλογες μελέτες.  Μια μελέτη ασθενών μαρτύρων του 
Holaj 157 πήρε 30 ασθενείς με φαιοχρωμοκύττωμα, και τους συνέκρινε ως προς 
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την IMT της κοινής καρωτίδας και του καρωτιδικού διχασμού, με άτομα με 
ιδιοπαθή υπέρταση και υγιείς. Τελικά κατέληξε στο συμπέρασμα ότι το πάχος του 
μέσω έσω χιτώνα είναι μεγαλύτερο στις κοινές καρωτίδες άμφω, σε σχέση με 
υπερτασικούς και υγιείς αλλά εξαφανίζεται στον καρωτικό διχασμό. H μελέτη του 
Higashi 158 έδειξε ότι ασθενείς με φαιοχρωμοκύττωμα πριν την αδρεναλεκτομή 
είχαν μειωμένη ικανότητα για αύξηση αιματικής ροής του πήχη  σε πρόκληση με 
ακετυλοχολίνη, η οποία αυξήθηκε σημαντικά μετά την αδρεναλεκτομή. Η 
Zacharieva 159συνέκρινε ασθενείς με φαιοχρωμοκύττωμα, Cushing, ιδιοπαθή 
υπέρταση και υγιείς καταλήγοντας στο συμπέρασμα ότι η ρενίνη αυξήθηκε 
περισσότερο στο φαιοχρωμοκύττωμα, η VEGF σε όλες τις ομάδες πλην των 
υγιών ενώ η PGE2 παρέμεινε αμετάβλητη, προσπαθώντας να εξηγήσει την 
αυξημένη αθηροσκλήρυνση σε αυτές τις ομάδες ασθενών.  Βασισμένος σε μια 
παλαιότερη μελέτη σύμφωνα με  την οποία η εξωγενής χορήγηση επινεφρίνης 
φάνηκε να αυξάνει τα επίπεδα του FVIII, οι Ηoppener 160et al , πήραν ασθενείς με 
DVT και υγιείς, και τους χορήγησαν προπρανολόλη. Ενώ αρικά στην DVT τα 
επίπεδα του VIII:C ήταν υψηλότερα, σε σχέση με του υγιείς, μετά την χορήγηση 
προπρανολόλης υποχώρησαν κατά 23%, ενώ μετά τη διακοπή της επανήλθαν στα 
προηγούμενα επίπεδα, υποδηλώνοντας πιθανή συσχέτιση του συμπαθητικού 
συστήματος και της θρόμβωσης.  
 
ΥΠΕΡΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ 
Για υπερπαραθυρεoειδισμό και καρδιαγγειακή νόσο: 
Στην κοορτική μελέτη από ηλικιωμένους άνδρες της κοινότητας(μέση ηλικία 71 
έτη, n=958) των Hagstrom  162et al, μελετήθηκε η σχέση μεταξύ PTH πλάσματος 
και καρδιαγγειακής θνητότητας. Στο διάστημα παρακολούθησης( μέση διάρκεια 
9,7 έτη) 117 ασθενείς απεβίωσαν από καρδιαγγειακά αίτια. Σταθμίζοντας τους 
υπόλοιπους παράγοντες κινδύνου, τα υψηλότερα επίπεδα PTH συσχετίσθηκαν 
θετικά με αυξηση καρδιαγγειακής θνητότητας (αύξηση της PTH κατά 1 SD, 
αύξησε τον κίνδυνο θανάτου κατά 38%, (18%-60%, P<0.001), με τη σχέση αυτή 
να παραμένει σταθερή και σε άτομα χωρίς προηγούμενη καρδιαγγειακή νόσο , 
αλλά και με φυσιολογική τιμή PTH(<6,8 pmol/L) και φυσιολογικές τιμές  
μεταβολισμού του ασβεστιού, όπως το ασβέστιο ορού , τη βιταμίνη D και 
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φυσιολογική σπειραματική διήθηση >50 ml/min. Γύρω στο 20% των 
καρδιαγγειακών θανάτων (από 10-26%,95%CI)  θα μπορούσε να αποδοθεί σε 
τιμές PTH>5,27 pmol/L.Παρόμοια και τα ευρήματα της προοπτικής κοορτικής 
μελέτης του Cawthon 163 ο οποίος διερεύνησε το κατά πόσο η χαμηλή 25-
υδροξυβιταμίνη D και η υψηλή PTH , μπορεί να συμμετέχουν σε αύξηση της 
θνητότητας σε ηλίκιωμένους άνδρες (n=1490, μέση ηλικιία 65 έτη),  και κατέληξε 
στο συμπέρασμα ότι τα χαμηλά επίπεδα υδροξυβιταμίνης D δεν αύξανουν τον 
κίνδυνο θανάτου, αλλά αντίθετα αυτό το επιτυγχάνουν τα αυξημένα επίπεδα PTH, 
με αύξηση της ολικής θνησιμότητας  για κάθε μονάδα αύξησης από SD, κατά 
15% (95% CI , 3%-29%), όχι όμως στατιστικά σημαντικά και της καρδιαγγειακής 
21%, με διάστημα εμπιστοσύνης (0%-45%). Η μελέτη case-cohort του Zhang, με 
79705 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 50-79 ετών, λευκής και μαύρης φυλής, με 
μέση διάρκεια παρακολούθησης τα 11 χρόνια  κατέληξε στο συμπέρασμα ότι τα 
υψηλότερα επίπεδα PTH, διαστρωματωμένα ως προς τα χαμηλότερα , αυξάνουν 
το κίνδυνο καρδιαγγειακού συμβάντος μόνο σε υπερπαραθυρεοειδικές λευκές 
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, κατά 37% (HR:1,37, 95% CI 1,06-1,77) 
ανεξαρτήτως από τις τιμές βιταμινής D, η οποία ειρήσθω εν παρόδω δεν φάνηκε 
να αυξάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. H μετανάλυση  15 προοπτικών μελετών 
πάνω στην σχέση PTH και καρδιαγγειακών συμβάντων του van Ballegooijen 164, 
με μέση διάρκεια παρακολούθησης 2-14 έτη, με λευκούς κατά κόρον 
συμμετέχοντες , ηλικίας 55-75 ετών, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι υψηλές τιμές 
PTH αυξάνουν τον κίνδυνο όλων των  καρδιαγγειακών συμβάντων pooled HR 
(95% CI), 1.45 (1.24-1.71), και των θανατηφόρων HR 1.50 (1.18-1.91) και μη 
θανατηφόρων HR 1.48 (1.14-1.92). Στη μελέτη του Grandi 165 εξετάσθηκε το 
κατά πόσο οι αυξημένες τιμές PTH αποτελούν παράγοντα κινδύνου για νέα 
καρδιαγγειακά συμβάντα σε ασθενείς με σταθερή στεφανιαία νόσο. Σε αυτήν 
συμπεριλήφθησαν 1133 ασθενείς από κέντρα αποκατάστασης , και οι οποίοι μέσα 
στο προηγούμενο 3μηνο είχαν υποστεί οξύ στεφανιαίο επεισόδιο.Μετά από 8 
χρόνια παρακολούθησης ,  φανηκε πως η αύξηση της PTH κατά 1 μονάδα SD 
αυξάνει την καρδιαγγειακή επίπτωση HR:1,35, 95%CI 1,21-1,51 και την 
καρδιαγγειακή θνητότητα HR:1,25, 95% 1,11-1,42 σε ασθενείς με σταθερή 
στεφανιαία νόσο, ενώ  με περαιτέρω ανάλυση η σχέση αυτή ισχυροποιήθηκε για 
τιμές pTH>95η εκατοστιαία θέση, και κατέστη ασήμαντη για χαμηλότερα 
επίπεδα.  Στη προοπτική μελέτη παρατήρησης του Ruiz  ασθενών με οξύ 
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στεφανιαίο σύνδρομο, στους οποίους μετρήθηκε η PTH εντός 48 ωρών από την 
εισαγωγή και οι οποίοι παρακολουθήθηκαν στη συνέχεια ως προς την πρόγνωση 
τους (νέα συμβάντα-θάνατο), φάνηκε πως οι υπερπαραθυρεοειδικοί είχαν 
χειρότερη πρόγνωση 2,64 95% CI 1,5-4,6, σε σχέση με τους μη, χωρίς όμως η 
PTH να αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα.Στη μελέτη του Koubaiti η 
οποία ήταν συγχρονική φάνηκε ότι τα ποσοστά θετικών σκορ ασβεστοποίησης 
των στεφανιαίων αγγείων σε υπερπαραθυρεοειδικούς ασθενείς ήταν πάνω κάτω 
όμοια με αυτά των μαρτύρων,  αλλά με υψηλότερα σκορ, υποδηλώνοντας ίσως 
βαρύτερη στεφανιαία νόσο.Φαίνεται ξεκάθαρα πως ο υπερπαραθυρεοειδσμός 
μπορεί να συμβάλλει όχι μόνο στην αύξηση, αλλά και στην βαρύτητα 
καρδιαγγειακών συμβάντων, αλλά για να επιβεβαιωθεί αυτό απαιτούνται 
περισσότερες μελέτες. Η μελέτη του Walker 166 βρηκε ότι το  CIMT, πάχος 
καρωτιδικής πλάκας,καρωτιδική σκληρότητα και διατασιμότητα ήταν 
παθολογικές σε PHPT(πρωτοπαθή υπερπαραθυρεοειδσμό)  και CIMT υψηλότερη 
από μάρτυρες (0.959 vs. 0.907 mm, P < 0.0001). Στον PHPT, τα επίπεδα PTH , 
αλλά όχι οι συγκεντρώσεις ασβεστιού, προέβλεψαν την καρωτιδική 
σκληρότητα(P = 0.04), strain (P = 0.06),και διατασιμότητα (P = 0.07). Ασθενείς 
με αυξημένη καρωτιδική σκληρότητα είχαν υψηλοτερη PTH από ότι αυτοί με 
φυσιολογική(141 ± 48 vs. 94.9 ± 44 pg/ml, P = 0.002), και οι πιθανότητες 
παθολογικής σκληρότητας αυξάνονταν κατά1.91 (confidence interval = 1.09–
3.35; P = 0.024) για κάθε 10 pg/ml αύξηση της PTH, σταθμισμένα για ηλικία, 
κρεατινίνη και ασβέστιο διορθωμενό ως προς αλβουμίνη. Στη μελέτη 
παρακολούθησης του Gepner 167 2580 ανθρώπων για εμφάνιση 
αθηροσκλήρυνσης, δεν υπήρξε τελικά στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ 
των επιπέδων παραθορμόνης και αύξησης της αρτηριακής σκληρότητας, ενώ 
αντίστοιχα ήταν και τα αποτελέσματα της μελέτης Suzuki 168 η  οποία όμως 
επικεντρώθηκε σε μη διαβητικούς αιμοκαθερόμενους ασθενείς . Πάνω στη σχέση 
υπερπαραθυρεοειδισμού και VTE δεν βρέθηκε καμία μελέτη..H προδιάθεση για 
αθηροσκλήρυνση και αθηροθρόμβωση εξηγείται ίσως από το γεγονός , όπως 
υποστηρίζει ο Erem 169στις μελέτες του ότι στον υπερπαραθυρεοειδισμό ίσως 
αυξάνονται τα αιμοπετάλια,, τα οποία σύμφωνα με τον Leithner 170 δεν τα 
επηρεαζει η PTH όσον αφορα τη συσσωμάτωση τους, αυξάνεται η δραστικότητα 
των παραγόντων VII και Χ και τα D-διμερή, καθώς και τα επίπεδα PAI-1, PAI-
1/t-PA,ενώ μειώνεται ο TFPI , Chertok 171. Aκόμη σύμφωνα με τον Wetzel 172 η 
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PTH φαίνεται να συσχετίζεται ανεξάρτητα με νυκτερινή αρτηριακή πίεση, μέση 
24ώρη PWV και δείκτη μάζας αριστερής κοιλίας, και να προάγει αγγειακή και 
καρδιακή αναδιαμόρφωση. Τώρα όσον αφορά την παραθυρεοειδεκτομή αυτή 
φαίνεται να επιδρά θετικά στους ασθενείς με υπερπαραθυρεοειδισμό αφού στον 
πρωτοπαθή  σύμφωνα με τη μελέετη Svensson173 μειώνει τα ολικά επίπεδα 
χοληστερόλης και σε υπερασβεστιαιμικούς το PWV, σύμφωνα με τον Fahranak  
βελτιώνει τα επίπεδα τριγλυκεριδίων, την αρτηριακή πίεση, και αυξάνει τη 
βιταμίνη D και σύμφωνα με τις μελέτες των Vestergaard 174, Nilson175 φαίνεται 
πως πλέον σε αντίθεση με παλαιότερα ,χάρη και στην εξέλιξη της χειρουργικής 
και την μείωση των επιπλοκών , η παραθυρεοειδεκτομή εχει επιφέρει αύξηση 
στην επιβίωση, η τουλάχιστον όχι μείωση (Sorreide 176) αφού ο αυξημένος 
καρδιαγγειακός κίνδυνος έως και 10 χρόνια προ του χειρουργείου (RR) 2.5, 95% 
confidence interval (95% CI) 1.5–4.2]  (Vestergard), πέφτει σε φυσιολογικά 
επιπεδα μετά την επέμβαση, υποδηλώνοντας ότι ο υπερπαραθυρεοειδισμός per se 
είναι υπεύθυνος για τον πρώιμο καρδιαγγειακό θάνατο (Nilson). Τέλος φαίνεται 
και στον δευτεροπαθή να επιδρά ευεργετικά αφού μείωσε σύμφωνα με το Lin 177 
τα μείζονα καρδιαγγειακά συμβάντα σε μη διαβητικούς αιμοκαθαιρόμενους όπως 
και σύμφωνα με τον Hsu 178 τα επίπεδα αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίων σε 
ασθενείς με τελικού σταδίου νεφρική νόσο. 
ΥΠΕΡΠΡΟΛΑΚΤΙΝΑΙΜΙΑ 
Για τη σχέση της υπερπρολακτιναιμίας και καρδιαγγειακής νόσου: 
Aναφορικά με τη σχέση της υπερπρολακτιναιμίας και καρδιαγγειακής νόσου, η 
αναδρομική μελέτη κοορτής του Krogh 179 με 633 ασθενείς με 
υπερπρολακτιναιμία και μέση παρακολούθηση 5,3 έτη λαμβάνοντας υπόψιν τη 
συγχυτική επίδραση παραγόντων όπως η παρουσία ΧΝΑ, ο σακχαρώδης 
διαβήτης και η λήψη αντιψυχωσικών φαρμάκων τα οποία εκτός από αύξηση της 
προλακτίνης προκαλούν και μεταβολικό σύνδρομο, κατέληξε στο συμπέρασμα 
ότι η αύξηση προλακτίνης συνδέεται με στατιστικά σημαντική αύξηση του 
κινδύνου καρδιαγγειακής θνητότητας μόνο σε άνδρες ασθενείς (standardized  
incidence rate ratio SIRR:2.42, 95% CI 1.31-4.47). H μελέτη παρατήρησης του 
Carrero 180 επικεντρώθηκε στη συσχέτιση των επιπέδων προλακτίνης και 
καρδιαγγειακών συμβάντων και θνητότητας σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο, 
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και κατέληξε στο συμπέρασμα ότι για κάθε 10ng/ml αύξηση της προλακτίνης 
αυξάνεται ο κίνδυνος καρδιαγγειακών συμβάντων σε μη αιμοκαθαιρόμενους 
ασθενείς κατά 27%, ενώ στους αιμοκαθαιρόμενους αυξάνεται κατά 12% και κατά 
15% ο κίνδυνος γενικής και καρδιαγγειακής θνητότητας αντιστοίχως. Ακόμη η 
μελέτη ασθενών μαρτύρων του Raaz181, με μικρό δείγμα ασθενών, συμπέρανε ότι 
υπάρχει σύνδεση μεταξύ αυξημένης προλακτίνης και της  μέσω ADP επαγόμενης 
έκφρασης  P- σελεκτίνης (CD65p) στα αιμοπετάλια στα οξέα στεφανιαία 
σύνδρομα. Στο ίδιο μηκος κύματος και η μελέτη του Wallaschofski 182 που 
κατέληξε σε ακριβώς ίδιο συμπέρασμα όχι αυτή τη φορά όμως για τα οξέα 
στεφανιαία σύνδρομα αλά για τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, και προσέθεσε 
ότι ίσως μόνο η ασπιρίνη να μην αρκεί, αφού δεν κατάφερε in vitro να μειώσει 
την έκφραση της P σελεκτίνης, σε αντίθεση με την κλοπιδογρέλη. Ελλείψει 
μεγάλων και αξιόπιστων μελετών δεν μπορεί να εξαχθεί κανένα ασφαλές 
συμπέρασμα πάνω στη σχέση υπερπρολακτιναιμίας και αρτηριακών 
θρομβώσεων. 
Για τη σχέση της υπερπρολακτιναιμίας και VTE: 
 
Αναφορικά με τη σχέση υπερπρολακτιναιμίας και VTE, στην αναδρομική κοορτή 
του Ferraris όπου μελετήθηκε ο κίνδυνος εμφάνισης VTE σε ασθενείς που 
λαμβάναν αντιψυχωσικά φάρμακα, δεν εντοπίστηκε στατιστικά σημαντική 
διαφορά ανάμεσα στα φάρμακα χαμηλού και στα φάρμακα υψηλού κινδύνου για 
εμφάνιση υπερπρολακτιναιμίας ούτε και συσχέτιση τους με αύξηση του κινδύνου 
VTE. Αντιθέτως ο Wallaschofski  183 σε μια μελέτη ασθενών υπό αντιψυχωσικά 
και υγιείς μάρτυρες, έδειξε συσχέτιση μεταξύ των αυξημένων επιπέδων 
προλακτίνης και ADP μεσολαβούμενης έκφρασης της P σελεκτίνης στα 
αιμοπετάλια, παράγοντας που ίσως να συμβάλλει σε αύξηση κινδύνου VTE. Στη 
μελέτη ασθενών μαρτύρων του van Zaane φάνηκε δοσοεξαρτώμενη αύξηση του 
κινδύνου VTE, για επίπεδα προλακτίνης >75 εκατοστιαία θέση, και ακόμη 
περισσότερο για επίπεδα>97,5 εκατοστιαία θέση (16μg/L) σε σχέση με αυτά<50η 
και ειδικά σε μετεμμηνοεπαυσιακές γυναίκες. Με το αποτέλεσμα αυτό συμφωνει 
και η ακόμη μεγαλύτερη μελέτη ασθενών μαρτύρων του Stujiver184 (2068 
ασθενείς με VTΕ-2785 μάρτυρες), στην οποία μελέτη παρατηρήθηκε αύξηση του 
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κινδύνου VTΕ, OR:2.9, 95% CI 1.1-8.1) , για τιμές προλακτίνης>99η εκατοστιαία 
θέση (42.6μg/L) σε σχέση με αυτές εντός της 20ης-80ης θέσης και ειδικά μέσα σε 
6 μήνες από το επεισόδιο θρόμβωσης, αφού μετά ο κίνδυνος γίνεται μη 
στατιστικά σημαντικός. Δεν μπορούμε όμως με ασφάλεια να πούμε ότι η αυξηση 
της προλακτίνης προκάλεσε το επεισόδιο VTE, γιατί κάλλιστα θα μπορούσε να 
συμβαίνει και το αντίστροφο. Και σε αυτή την περίπτωση ενώ διαφαίνεται μια 
αλληλεξάρτηση, περισσότερες μελέτες κρίνονται απαραίτητες για την 
αποσαφήνιση αυτού του θέματος. 
Για τη σχέση της υπερπρολακτιναιμίας και πηκτικών-αθηροσκληρυντικών 
δεικτών: 
Στην αναζήτηση πάντως πιθανών μηχανισμών αύξησης του κινδύνου αρτηριακών 
και φλεβικών θρομβώσεων στην υπερπρολακτιναιμία, ένας πιθανός μηχανισμός  
που προαναφέρθηκε αποτελεί σύμφωνα με το Wallaschofski  2001 185 η 
συσχέτιση της   προλακτίνης  με την μεσολαβούμενη από ADP επαγωγή της 
συγκόλλησης των αιμοπεταλίων, η οποία αποτυπώθηκε , στη μελέτη τόσο in vivo 
εγκύων και ασθενών με προλακτίνωμα όσο και σε in vitro πειράματα 
χρησιμοποιώντας ανθρώπινη προλακτίνη. Αντιθέτως η μελέτη του Wahlberg 
186είχε το ακριβώς αντίθετο αποτέλεσμα,  δείχνοντας πιθανή προστατευτική 
δράση της προλακτίνης έναντι στη συγκόλληση και ενεργοποίηση των 
αιμοπεταλίων. Σε μια άλλη μελέτη του Erem   22 ασθενών με προλακτίνωμα και 
20 υγιών μαρτύρων, οι πρώτοι παρουσίαζαν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερα 
επίπεδα ολικής χοληστερόλης, LDL, ΑPO-Β, αιμοπεταλίων, ινωδογόνου, ΑΤΙΙΙ, 
PAI-1, μικρότερες τιμές TFPI και θετική συσχέτιση των επιπέδων προλακτίνης με 
τα επίπεδα FVII και APOB, υποδηλώνοντας μια υπερπηκτική και ταυτοχρόνως 
υποϊνωδολυτική κατάσταση. Επίσης ο Serri 187έδειξε αύξηση σε ασθενείς με 
προλακτίνωμα της αντίστασης στην ινσουλίνη και των δεικτών φλεγμονής όπως η 
hs-CRP , ενώ και ο Yavuz 188 έδειξε στη μελέτη του σε υπερπρολακτιναιμικούς 
ασθενείς παρόμοια ευρήματα και επιπρόσθετα διαταραγμένη ενδοθηλιακή 
λειτουργία με μείωση FMD και υπερομοκυστεϊναιμία. 
  
ΜΕΓΑΛΑΚΡΙΑ 
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Για τη σχέση της μεγαλακρίας και καρδιαγγειακών συμβάντων: 
Στη προοπτική κοορτής του Bogazzi 189παρακολουθήθηκαν 52 μεγαλακρικοί  και μη 
ασθενείς ως προς τον κίνδυνο εμφάνισης CVD συμβάντος εκτιμώμενο με 
Framingham και Agatson score, κατά μέσο όρο για 5 χρόνια. Ο καρδιαγγειακός 
κίνδυνος υπολογιζόμενος με το FS στους μεγαλακρικούς δεν εκτιμήθηκε 
περισσότερο αυξημένος από τους μη μεγαλακρικούς, κάτι το οποίο 
αντικατοπτρίστηκε και στο Agatson σκορ. Στη μελέτη του Cannavo190, 
καταγράφησαν αυξημένες επασβεστώσεις στα στεφανιαία αγγεία μεγαλακρικών 
ασθενών, τα οποία δεν φάνηκαν να  μετάβαλλονται ιδιαιτέρα από τον έλεγχο της 
νόσου.Ο Orme191 στην αναδρομική μελέτη του το 1998 βρήκε αύξηση ολικής 
θνητότητας  SMR, 1.6; 95% CI, 1.44 –1.77 καρδιαγγειακής  (SMR, 1.76; 95% CI, 
1.47–2.07)  και αγγειακής εγκεφαλικής θνητότητας(SMR, 2.06; 95% CI, 1.50 –2.76) 
σε μεγαλακρικούς σε σχεση με το γενικό πληθυσμό , με τη μείωση των επιπέδων 
αυξητικής ορμόνης ≤2,5ng/mL μετά από θεραπεία να συνεπάγεται μείωση ολικής 
θνητότητας σε επίπεδα ισάξια του γενικού πληθυσμού. Η πιο πρόσφατη μελέτη του 
Varadhan192 έδειξε σημαντική βελτίωση στην ολική θνητότητα αλλά και το ρυθμό 
καρδιαγγειακών επεισοδίων, που υποχώρησε τις τελευταίες δυο δεκαετίες (από 29% 
σε 8%, p<0.001) ίσως λόγω της ύπαρξης καλύτερων θεραπευτικών επιλογών. Στη 
μελέτη του Tellatin 193ασθενών μαρτύρων , εκτιμήθηκε η ταχύτητα ροής των 
στεφανιαίων σε ασθενείς με μεγαλακρία και βρέθηκε παθολογική και  αντιστρόφως 
ανάλογη του insulin like growth factor 1, IGF-1, και η οποία ομαλοποιήθηκε μετά 
από τη χορήγηση αναλόγων σωματοστατίνης. Σε μια συστηματική ανασκόπηση-
μετανάλυση του Parolin194 27 μελετών ασθενών μαρτύρων βρέθηκε ότι οι 
μεγαλακρικοί αθενείς σε σχέση με τους μη, είχαν υψηλότερο IMT, 0.83, (95%CI 
0.35,1.30)p=0.001, χαμηλότερη FMD: -1.59, (95% CI -2.33 ως -0.85), p<0.001 και 
υψηλότερο PWV  0.76, (95%CI 0.37, 1.16), p=0.0001. Συγκρίνοντας αυτούς με 
ενεργή μεγαλακρία με τους μη, η ΙΜΤ ήταν ηψηλότερη 0.43, (95%CI  0.02, 0,84) 
p=0.041 και χαμηλότερη FMD -0.66, (95% CI -1.28,0.04) p=0.038 με τις διαφορές να 
παρουσιάζουν μεγαλύτερη συσχέτιση με την ενεργό μεγαλακρία σε υπερτασικούς και 
διαβητικούς ασθενείς. 
O Ηansen195 στη μελέτη του έδειξε αύξηση της επαγώμενης από την αυξητική 
ορμόνη παραγωγής του VCAM-1, το οποίο ενοχοποιείται για πολλές καταστάσεις 
συμπεριλαμβανομένης και της αθηροσκλήρυνσης. Ο Sartorio196 αναλύοντας το 
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πηκτικό προφίλ ασθενών με μεγαλακρία εντόπισε υπερινωδογοναιμία. Ο Boero197 
στους μεγαλακρικούς ασθενείς βρήκε μεγαλύτερα επίπεδα λιπιδίων και  ενδοθηλινής 
-1 ενώ από τη μελέτη του Anagnostis198, εντοπίστηκε αυξημένο οξειδωτικό stress και 
μειωμένες αντιοξειδωτικές εφεδρείες, όπως μαρτυρούν τα μειωμένα επίπεδα ΝΟ 
(μονοξείδιο του αζώτου) και ενεργότητας καταλάσης, ευρήματα που υποδηλώνουν 
ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. Οι περισσότερες μελέτες πάνω στην θεραπέια της 
μεγαλακρίας συνέκλιναν στην βελτίωση της αθηροσκλήρυνσης και των δεικτών της. 
Πιο συγκεκριμένα, στη μελέτη του Boysan, οι μεγαλακρικοί ασθενείς με ενεργό 
νόσο, 48 μήνες μετά από θεραπεία με οκτρεοτίδη, εμφάνισαν μείωση του CIMT, σε 
επίπεδα συγκρίσιμα με  υγιή άτομα,ενώ στη μελέτη του Colao199 2002, 6 μήνες 
θεραπείας με λανρεοτίδη ήταν αρκετοί για να επιτευχθεί έλεγχος της μεγαλακρίας με 
σημαντική μείωση των επιπέδων της αυξητικής ορμόνης, της IGF-1, της ινσουλίνης 
και του ινωδογόνου και με μια τάση  μείωσης  του IMT στις δύο κοινές καρωτίδες. 
Στη μελέτη του Αrosio200 3 μήνες έφθασαν για να μειωθούν τα επίπεδα των 
λιποπρωτεινών, LDL, HDL , Lp(a), άλλα χωρίς να αλλάξει η σύσταση 
τους,παραμένοντας όσον αφορά τα σωματίδια της LDL, μικρά και πυκνά, και 
συνεπώς δυνητικώς αθηρογόνα. Και στη μελέτη του Delaroudis 201 , η θεραπεία με 
ανάλογα σωματοστατίνης μειώσε στατιστικά σημαντικά τις LDL, ολική 
χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, τη συστολική και διαστολική πιεση, τη γλυκόζη, την 
ινσουλίνη, την HbA1C, και αυξήθηκαν η apo A1 και η HDL, ενώ και η pegvisomant 
φάνηκε να έχει ευνοϊκή επίδραση σε δείκτες καρδιαγγειακού κινδύνου όπως η FMD, 




ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΑΥΞΗΤΙΚΗΣ ΟΡΜΟΝΗΣ 
Δεν βρέθηκαν μελέτες στις οποίες να συγκρίνονται ασθενείς με ανεπαρκεία 
αυξητικής ορμόνης χωρίς να λαμβάνουν θεραπεία σε σχέση με υγιείς, ως προς την 
εμφάνιση καρδιαγγειακών ή φλεβοθρομβωτικών επιπλοκών, αφού στις 
περισσότερες περιπτώσεις ξεκινάει έγκαιρα η θεραπεία υποκατάστασης με 
ανασυνδυασμένη αυξητική ορμόνη.  Σε μία μόνο παλιά επιδημιολογική μελέτη 
του Rosen,204 μελετήθηκαν αναδρομικά συγκρινόμενοι με αντίστοιχους ως προς 
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φύλο και ηλικία υγιείς,  337 ασθενείς με υποϋποφυσισμό(απαιτεί την ανεπάρκεια 
τουλαχιστον 1 από τους παρακάτω άξονες:ανεπάρκεια ACTH, TSH, FSH-LH, 
αυξητικής ορμόνης), από το 1956-1987, και οι οποίοι βρίσκοταν υπό θεραπεία για 
τις άλλες 3 ανεπάρκειες εκτός από εκείνους με ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης. 
Άλλωστε όλοι σχεδόν πρέπει να παρουσίαζαν μειωμένη έκκριση αυξητικής 
ορμόνης, άφου αυτή αποτελεί συνήθως μια από τις πρώτες ορμόνες που 
επηρεάζονται σε υποφυσιακή ανεπάρκεια. Η μελέτη καταλήγει σε αύξηση της 
ολικής και καρδιαγγειακής θνητότητας, εικάζοντας ότι προκαλείται από την 
ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης, χωρίς βέβαια να έχει αποκλειστεί η 
υποθεραπεία στις άλλες κατηγορίες. Παρόμοια και η πιο πρόσφατη(1992-2000) 
και ταυτοχρόνως προοπτική και μεγαλύτερη (1014 υποϋποφυσιακοί ασθενείς), 
μελέτη του Tomlinson205, με την ομάδα των ασθενών με ανεπάρκεια αυξητικής 
ορμόνης να είναι αναλογικά μικρή (n=111) και να μην καταφέρνει να αναδείξει 
στατιστικά σημαντική αυξηση στη θνητότητα. Οι περισσότερες μελέτες που 
ανευρέθησαν, αφορούν ασθενείς με ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης πριν και μετά 
την θεραπεία και σύγκριση με υγιείς. Στη μελέτη του Jasim206, μια μετανάλυση 15 
μελετών με 46148 ασθενείς, βρέθηκε υψηλότερος κίνδυνος αγγειακού 
εγκεφαλικού επεσοδίου σε μη θεραπευόμενους για ανεπάρκεια αυξητικής 
ορμόνης ασθενείς RR:2,07, 95% CI, 1,51-2,83)  με χαμηλής όμως αξίας δεδομένα 
λόγω των περιορισμών και ανακριβειών των συμπεριληφθεισών μελετών. Ο 
Abdu207 σε ανοικτή μελέτη παρέμβασης έδειξε 12 μήνες μετά από θεραπεία 
υποκαταστασης, βελτίωση όσον αφορά την FMD, τη συστολική και διαστολική 
αρτηριακή πίεση, αύξηση της HDL και μείωση του εκτιμώμενου 10ετούς 
καρδιαγγειακού κινδύνου.    
Η μακροχρόνια θεραπεία (για 18 μήνες) με αυξητική ορμόνη σε 40 άνδρες με 
ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης τύπου  ενηλίκου, στη διπλά τυφλή 
τυχαιοποιημένη μελέτη placebo  (Sesmilo208 το 2000),  μείωσε τα επίπεδα CRP, 
IL-6, την κεντρική κατανομή λίπους αλλά αύξησε τη Lp(a) και το σάκχαρο, ενώ 
σε μια δεύτερη ανάλυση των δεδομένων φάνηκε να μειώνει και τα επίπεδα της 
ομοκυστεΐνης (Sesmilo 2001).  Παρόμοια αποτελέσματα και η μικρή σε αριθμό 
ασθενών(n=11) προοπτική της Pfeifer209, στην οποία φάνηκε στους ασθενείς με 
ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης ομαλοποίηση της IMT CCA(κοινής καρωτίδας 
αρτηρίας)στους 6 μήνες και της ΙΜΤ CB(καρωτιδικού διχασμού) στους 3 μήνες 
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μετά από έναρξη θεραπέιας υποκατάστασης, ενώ και στη μελέτη του Christ(n=8) 
φάνηκε στους 3 μήνες βελτίωση της αιματικής ροής του πήχυ.  
Aντίθετα στη μελέτη του Benedini 210με 12 ασθενείς δεν φάνηκε διαφορά στους 
12 μήνες αναφορικά με την IMT παρά μόνο μικρή βελτιωση στην FMD. 12 
ασθενείς και στη μελέτη του Serri211 στην οποία ενώ αρχικά φάνηκαν αυξημένες 
τιμές TNF-a και IL-6, ενδεικτικές ενεργοποιήσης μονοκυττάρων,  διορθώθηκαν 
μερικώς με τη χορήγηση GH. 
 Στους 12 μήνες ,στην προοπτική του Miljic212, με 21 ασθενείς, φάνηκε η 
θεραπεία υποκατάστασης με αυξητική ορμόνη να αυξάνει τα PT, aPTT με 
αμετάβλητο το ινωδογόνο.Αντίθετα στην προοπτική κοορτής του  Gomez213 , 
χαμηλής ισχύος(n=10 ασθενείς με ανεπάρκεια GH)  δεν αποκαλύφθηκε διαφορά 
ως προς τους δείκτες φλεγμονής, ινωδόλυσης και ενδοθηλιακής λειτουργίας μετά 
από 1 χρόνο θεραπείας υποκατάστασης. 
Σύμφωνα με την μετανάλυση του Van Bunderen214 η αποτελεσματικότητα και 
ασφάλεια της χορήγησης αυξητικής ορμόνης σε ασθενείς με ανεπάρκεια 
αυξητικής ορμόνης ως προς τα καρδιαγγειακά συμβάντα, ενώ αποκαλύφθηκε για 
την βραχυχρόνια θεραπεία σε τυχαιοποιημένες  κλινικές μελέτες,  η μακροχρόνια, 
αν και διαφαίνεται, δεν μπορεί να γίνει αποδεκτή με βεβαιότητα. Στη μελέτη 
παρατήρησης του Shimatzu215 209 ασθενών με GHD υπο θεραπεία με GH, 
φανηκε η επίπτωση καρδιαγγειακών συμβάντων να μην διαφέρει από αυτή στον 
γενικό πληθυσμό. 
Μετά από 6 μήνες με θεραπεία υποκατάστασης σε 38 προεφήβους συμφωνα με 
τον Canete216 , η αυξητική ορμόνη φαίνεται να επηρεάζει θετικά τα επίπεδα PAI-
1, αυξάνοντας ταυτοχρόνως και την αντίσταση στην ινσουλίνη. 
Η μελέτη του Devin217 αν και μικρή σε ισχύ (12 ασθενείς με ανεπάρκεια 
αυξητικής χωρίς να λαμβάνουν θεραπεία), έδειξε ότι αυτοί σε σχέση με υγιείς 
παρουσιάζουν διαταραγμένη ινωδολυτική δραστηριότητα με αυξημένα επίπεδα 
PAI-1 και μειωμένη δραστικότητα tPA καθώς και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 
όπως αποτυπώθηκε στη μείωση της FMD. 
17 προέφηβοι ΄με ανεπάρκεια GH στη μελέτη Esposito218 ενώ αρχικά 
παρουσίαζαν αυξημένα επίεδα ομοκυστεΐνης σε σχέση με υγιείς ,η θεραπεία 
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υποκατάστασης με GH μείωσε τα επίπεδα της και βελτίωσε το λιπιδαιμικό τους 
προφίλ. 
Στη μελέτη του Deepak 219με 15 ασθενείς με GHD, παρατηρήθηκε μετά από 6 
μήνες θεραπείας με GH βελτίωση των hs-CRP, LDL, HDL, WHR(waist to hip 
ratio), αλλά επιδείνωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη. 
Σε διπλα  τυφλή τυχαιοποιημένη μελέτη 21 ασθενών με GHD του Newman 
220φάνηκε πως η χορήγηση GH για 12 μήνες ελαττώνει τα επίεπδα LDL,ολικής 
χοληστερόλης σε σχέση με το placebo. 
Στη μελέτη του Bollerslev221, η χορήγηση δόσεων GH με στόχο την 
αποκατάσταση των επιπέδων IGF-1 σε φυσιολογικά επίεδα , ομαλοποίησε τις 
τιμές των Apo B και CRP. 
Σε μια μελέτη του Khadilkar222 φανηκε  ότι 49 Ινδοί προέφηβοι παρουσίαζαν πριν 
την έναρξη θεραπείας παθολογικές τιμές CIMT και κατανομή λίπους, τα  οποία 
βελτιώθηκαν μετά από 1 χρόνο θεραπείας με GH, ενώ παρόμοια  μελέτη του 
Kohno σε 12 προεφήβους έδειξε αύξηση της HDL 
Στην ανοικτή προοπτική μελέτη παρέμβασης των Colao 2008 et al, 35 ασθενείς 
με GHD, εκ των οποίων οι 22 έλαβαν για 5 χρόνια GH ως θεραπεία 
υποκατάστασης ενώ οι 12 όχι. Συγκρίθηκαν στη συνέχεια με υγιείς μάρτυρες ως 
προς CIMT και σύνδρομο αντίστασης στην ινσουλίνη, με τα αποτελέσματα στα 5 
χρόνια να δείχνουν ότι μόνο οι ασθενείς με GHD που έλαβαν GH μείωσαν 
στατιστικά σημαντικά τη CIMT και την αντίσταση στην ινσουλίνη. 
Ενδιαφέρουσες ήταν και 2 μελέτες χορήγησης και διακοπής χρήσης της GH 
ορμόνης σε ασθενείς με GHD. Στη μία του Reiz223, oι ασθενείς ήταν παιδιά , τα 
οποία είχαν λάβει στο παρελθόν GH ως θεραπεία υποκατάσταης, την οποία και 
διέκοψαν 2 χρόνια πριν την εισαγωγή τους στη μελέτη. Χωρίστηκαν σε 2 ομάδες, 
μια ομάδα η οποία είχε φυσιολογικά επίπεδα GH παρα τη διακοπή της θεραπείας 
και μια με εμμένουσα ανεπάρκεια GH. Στη δεύτερη ομάδα ασθενών  
παρουσιάστηκε μεγαλύτερη ενεργοποίηση και  συγκόλληση των αιμοπεταλίων 
όπως αυτή μετρήθηκε με αγκρεγκόμετρο. Στη μελέτη του Colao 17 ασθενείς με 
GHD χωρίσθηκαν σε 2 ομάδες. Η μία έλαβε GH για 6 μήνες και για 6 μήνες 
διέκοψε τη θεραπεία ενώ η άλλη το αντίστροφο. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η 
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έναρξη αγωγής με GH για 6 μήνες έχει θετική επίδραση σε καρδιαγγειακούς 
δείκτες αθηροσκλήρυνσης όπως  LDL, HDL, CRP, IMT, ενώ η διακοπή της 
αρνητικά.Μια πρωτότυπη μελέτη ήταν αυτή του Muller224, η οποία για να μιμηθεί 
τις οξείες επιδράσεις της ανεπάρκειας αυξητικής ορμόνης, χορήγησε σε υγιείς μη 
παχύσαρκους άνδρες, ανταγωνιστή των υποδοχέων GH pegvisomant,και 
συγκρίνοντας με το placebo και 3 ημέρες νηστείας δεν βρήκε σημαντικές 
διαφορες αναφορικά  με τους μείζονες παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή 
νόσο, στην οξεία έλλειψη GH. 
Δεν βρέθηκαν μελέτες που να συσχετίζουν την ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης με 
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Όσον αφορά τον κλινικό υπερθυρεοειδισμό φαίνεται στην παρούσα μελέτη μια 
πιθανή αύξηση του κινδύνου στεφανιαίας νόσου και καρδιαγγειακής θνητότητας 
ειδικά σε νέους ηλικιακά ασθενείς≤65 ετών, και όσο πιο κοντά αυτοί βρίσκονται στη 
διάγνωση. Ο ίδιος κίνδυνος παρουσιάζεται πιθανώς αυξημένος και στον υποκλινικό 
υπερθυρεοειδισμό, ειδικά για αυξημένα επίπεδα FT4>17pmol/L, όχι όμως σε όλες τις 
μελέτες. Ο κλινικός υπερθυρεοειδσμός φαίνεται ότι δύναται να αυξήσει το κίνδυνο 
και για ΑΕΕ σε νέες ηλικίες, ενώ δεν είναι σπάνια η συνύπαρξη νόσου Moya Moya 
σε ασθενείς με νόσο Graves.Αντίθετα,  στον υποκλινικό δεν φαίνεται τέτοιος 
κίνδυνος. Σε ασθενείς με νόσο των κάτω άκρων και Graves, υπέστρεψε η νόσος τους 
και αυξήθηκε ο σφυροβραχιόνιος δείκτης με τη χορήγηση αντιθυρεοειδικών 
φαρμάκων. Φαίνεται ακόμη μια αυξημένη προδιάθεση και δυναμική για VTE, αφού η 
αυξημένη FT4 δείχνει να αυξάνει τα επίπεδα των παραγόντων VIII και vWF, ακόμη 
και σε υποκλινικό υπερθυρεοειδισμό.Το γεγονός ότι σε 2 μελέτες δεν ανεδείχθη 
θετική συσχέτιση ανάμεσα σε υπερθυρεοειδισμό και VTE, εξηγείται αφού στην 
πρώτη του Danescu αν και μεγάλη σε αριθμό συμμετεχόντων, ήταν αναδρομική 
μελέτη, στην οποία οι ασθενείς εισήχθησαν μόνο βάσει διαγνωστικού κωδικού, χωρίς 
να γίνει περαιτέρω έλεγχος της βαρύτητας και του διαστήματος από τη στιγμή που 
τέθηκε η διάγνωση, ή αν οι συγκεκριμένοι ασθενείς λαμβάναν αντιθυρεοειδικά 
φάρμακα και ήταν πλέον ευθυρεοειδικοί, ή αν τους συγχορηγούνταν αντιπηκτική 
αγωγή για το διάστημα που νοσηλεύονταν. Ομοίως και η δεύτερη μελέτη υστερεί σε 
αριθμό συμμετεχόντων ασθενών<30,και η μηδενική επίπτωση VTE σε αυτή την 
ομάδα κάλλιστα θα μπορούσε να αποτελεί τυχαίο εύρημα. Σε παρόμοιες 
βιβλιογραφικές ανασκοπήσεις, σημειώνεται ότι ο υπερθυρεοειδισμός συνδυάζεται με 
μια θρομβωτική- υποϊνωδολυτική κατάσταση , με αύξηση και άλλων παραγόντων 
πέραν του VIII, vWF όπως του FIX, FX, PAI-1, με μείωση του APTT, και της 
ινωδόλυσης και με δημιουργία πιο συμπαγών και ανθεκτικών  θρόμβων.(van zaane, 
kyriakakis225) Ακόμη φαίνεται να  αυξάνεται η CRP, η συγκόλλητικότητα των 
αιμοπεταλίων , η ομοκυστεΐνη και η οξειδωμένη LDL. Στον πίνακα 1 
παρουσιάζονται συνοπτικά οι κύριοι θρομβωτικοί και αντιθρομβωτικί παράγοντες 
πλάσματος. Σε μερικές μελέτες παρουσιάζεται το TAFI μειωμένο, ενώ σε άλλες 
υπάρχει παράταση του TAFI-μεσολαβούμενου χρόνου λυσης του θρόμβου. 
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Στον υποθυρεοειδισμό φαίνεται να υπάρχει μια πιθανή και εδώ αύξηση των 
καρδιαγγειακών συμβάντων και των καρδιαγγειακών θανάτων τόσο στον κλινικό όσο 
και στον υποκλινικό , κάτι που είναι λογικό αν σκεφτεί κανείς ότι ο 
υποθυρεοειδισμός συνοδεύεται από δυσλιπιδαιμία και υπέρταση. Μάλιστα τις 
περισσότερες μελέτες βρήκαμε πάνω στον υποκλινικό υποθυρεοειδισμό και τις 
επιπτώσεις του, ίσως γιατί στον κλινικό υποθυρεοειδισμό λόγω εκδήλωσης των 
συμπτωμάτων ξεκινάει άμεσα η αντιμετώπιση του. Στον υποκλινικό πιο 
συγκεκριμένα φάνηκε να αυξάνεται ο κίνδυνος για στεφανιαία νόσο και θάνατο από 
αυτήν σε τιμές TSH≥10mIU/L,σε ηλικία<65 και σε γυναίκες, χωρίς να παίζει ρόλο η 
παρουσία αυτοαντισωμάτων. Ελλείψει ξεκάθαρων δεδομένων από τη βιβλιογρφαφία 
πάνω στη σχέση οφέλους και πιθανόν κινδύνων έναρξης θεραπείας υποκατάστασης 
σε αθενείς με SCH, ο Domingo90 προτείνει εναντίον της ενώ ο  Floriani91 
βασιζόμενος σε προοπτικές μελέτες κοορτής, οι οποίες έδειξαν αύξηση θνητότητας 
από στεφανιαία νόσο  HR:1,58 για TSH ≥10 mIU/L, 95% CI 1.10–2.27, θέτει αυτήν 
τη τιμή ως όριο έναρξης θεραπείας σε ασθενείς με SCH, πρακτική που ασπάζονται  οι 
American Thyroid Association (ATA) και American Association of Clinical 
Endocrinologists (AACE). Ως προς τα αγγειακά εγκεφαλικά, ο υποθυρεοειδισμός δεν 
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φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο, εκτός ίσως μόνο από τη νόσο των μικρών αγγείων. 
Αν και πιο συχνά συνδέεται με επίκτητο σύνδρομο vonWilebrand  , το οποίο 
υποχωρεί πλήρως με τη θεραπεία υποκατάστασης με LT4, και υπερινωδολυτικότητα, 
οι υποθυρεοειδικοί ασθενείς φαίνεται να παρουσιάζουν αρκετα συχνά αυξημένη 
προδιάθεση και για VTE. Η συνύπαρξη αυτων των δύο διαμετρικά αντίθετων 
καταστάσεων έχει καταγραφεί σε υποθυρεοειδικούς σε παλαιότερες μελέτες και 
χωρίς να έχει αποσαφηνιστεί πλήρως, φαίνεται πως οι ασθενείς με υποκλινικό ή ηπίας 
βαρύτητας υποθυρεοειδισμό ρέπουν προς την υπερπηκτικότητα, ενώ εκείνοι με 
σοβαρό υποθυρεοειδισμό έχουν αυξημένη αιμορραγική προδιάθεση(kyriakakis). 
Ακόμη αρκετά δεδομένα δείχνουν ότι ο υποθυρεοειδσμός , ακόμη και ο υποκλινικός, 
σχετιζεται με την αθηροσκλήρυνση και  περιφερική αρτηριοπάθεια, αφού φαίνεται να 
αυξάνει το πάχος του έσω μέσω χιτώνα της καρωτίδας (CIMT) και την ταχύτητα 
παλμικού κύματος (PWV), να μειώνει την αγγειοδιαστολή μέσω ροής FMD και να 
αυξάνει τα λιπίδια αίματος,  και μικρές τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες δεν έδειξαν 
όφελος από τη χορήγηση LT4 αποτυγχάνοντας την υποστροφή τους. Ακόμη φάνηκε 
πέρα από αύξηση της δυσλιπιδαιμίας και της αρτηριακής πίεσης (μελέτες Oge, 
Diekman, Luboshitzky, Adrees), αύξηση της ομοκυστεΐνης (Orzechowska-Pawilojic, 
Catargi, Christ-Crain), της CRP, IL-1, IL-6, INF-γ, TNF-α (Marchiori) με βελτίωση 
των περισσοτέρων με LT4. Επίσης υπήρξαν ενδείξεις αυξημένης ενεργοποίησης 
αιμοπεταλίων  όπως μαρτυρούν ο αυξημένος μέσος όγκος αιμοπεταλίων MPV και 
εύρος κατανομής αιμοπεταλίων (Erikci) καθώς και η αύξηση του sCD40L και του 8-
iso-PGF2a σε υποθυρεοειδικούς ασθενείς. Η χορήγηση LT4 φαίνεται να βοηθάει στη 
μείωση της ολικής χοληστερόλης και της LDL. Πάνω σε αυτή τη δράση της 
θυροξίνης αναπτύχθηκαν και τα θυρεομιμητικά φάρμακα τα οποία θα μείωναν τα 
επίπεδα LDL μέσω αύξησης της ηπατικής της κάθαρσης, δίνοντας ελπίδα σε ασθενείς 
με δύσκολα αντιμετωπίσιμες δυσλιπιδαιμίες, όπως η οικογενής υπερχοληστερολαιμία 
αλλά οι κλινικές μελέτες ενός εξ αυτών (eprotirome)  τερματίστηκαν πρόωρα στο 
στάδιο 3 λόγω της εμφάνισης αρθρίτιδας σε σκύλους112. 
Από την παρούσα μελέτη φάνηκε μια αύξηση του κινδύνου καρδιαγγειακών 
συμβάντων σε ασθενείς με σύνδρομο Cushing, η οποία κυμαίνεται για όλα τα 
καρδιαγγειακά συμβάντα συνολικά από 21%-482%, τη στεφανιαία νόσο από 11%  
έως 413%, και για το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο από 0%-417%. Η αύξηση του 
κινδύνου για καρδιαγγειακό συμβάν φαίνεται να σχετίζεται θετικά με τη δοσολογία 
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(ειδικά >7,5 mg ημερήσια δόση ισοδύναμου πρεδνιζολόνης), τη διάρκεια και τη 
χρονική απόσταση από τη τελευταία δόση των γλυκορτικοειδών. Το Cushing δείχνει 
να συσχετίζεται με αθηροσκλήρυνση , με αρνητική επίπτωση σε IMT, FMD, λιπίδια 
και γλυκόζη αίματος, που μαζί με την υπέρταση και την παχυσαρκία καθιστά αυτούς 
τους ασθενείς ιδιαίτερα ευάλωτους στην ανάπτυξη αθηροθρομβώσεων. Αναφορικά 
με τη μελέτη στην οποία οι αυξημενες τιμές ορμονών του stress, όπως η αδρεναλίνη 
και η κορτιζόλη, προεγχειρητικά σε ασθενείς με κρίσιμη ισχαιμία άκρου , 
χρησιμοποιήθηκαν ως  προγνωστικοί δείκτες μείζονων περιεγχειρητικών 
καρδιαγγειακών συμβάντων, δεν μπορούμε να αποδεχθούμε ότι η κορτιζόλη 
ευθύνεται για την πρόκληση pMACE, και κάλλιστα θα μπορούσε να αποτελεί 
επιφαινόμενο πάρα το αίτιο των p MACE, για το λόγο αυτό απαιτούνται 
περισσότερες μελέτες. Ακόμη σε ασθενείς που λαμβάνουν εξωγενώς 
γλυκοκορτικοείδή φαίνεται ένας αυξημένος κίνδυνος για VTE, δοσοεξαρτώμενος 
ειδικά μέσα στον πρώτο μήνα από την έναρξη αυτών. Στις 30 ημέρες από το 
χειρουργείο φάνηκε αυξημένος κίνδυνος για VTE (47% αύξηση για ΠΕ, 55% για 
DVT) σε νευροχειρουργικούς ασθενείς υπό κορτικοστεροειδή για>10 συνεχείς 
ημέρες (μελέτη Lieber). Η κορτιζόλη δείχνει μάλλον να αυξάνει τους παράγοντες VII, 
VIII, IX, ινωδογόνο, p-σελεκτίνη, vW (RCTs  Brotman και Jilma) αλλά και τα 
II,V,XI, XII, PAI-1, TFPI, ενδοθηλίνη και αιμοπετάλια (μη τυχαιοποιημένες μελέτες 
Casonato, Erem, Fatti, Kirilov, Koutroumpi, Kastelan). Μάλιστα στις μελέτες ( 
Boscaro, Manetti, Barbot και Ambrosi), οι διαταραχές στο πηκτικό προφίλ ασθενών 
με Cushing, ήταν ικανές να δικαιολογήσουν τη χορήγηση προφυλακτικής 
αντιπηκτικής αγωγής προ του χειρουργείου. 
Για την υποκορτιζόλαιμία δεν ανευρέθησαν πολλές και ικανοποιητικές μελέτες. Σε 
κάποιες φαίνεται να αυξάνει τη θνητότητα και σε άλλες να καταγράφεται ως πρώτη 
εκδήλωση αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου. Το βέβαιο είναι πως και εδώ απαιτούνται 
περισσότερες μελέτες. 
Ο πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός φέρεται να αυξάνει τον κίνδυνο αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου, οξέος εμφράγματος μυοκαρδίου και ίσως και διαβήτη, 
ειδικά για αυξημένες τιμές≥125pg/mL, όπως επίσης τους δείκτες αθηροσκλήρυνσης 
IMT, PWV, FMD συγκριτικά με ασθενείς που πάσχουν από ιδιοπαθή υπέρταση. 
Παθοφυσιολογικά οι επιδράσεις του υπεραλδοστερονισμού ίσως εξηγούνται εκτός 
από το γεγονός ότι αυξάνεται η αρηριακή πίεση, αλλά και ότι το ίδιο το σύστημα 
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ρενίνης αγγειοτενσίνης αλδοστερόνης αλληλεπιδρά με τους μηχανισμούς της πήξης , 
αφού η ίδια η αγγειοτενσινη II επάγει την έκφραση του PAI-1(Vaughan156) 
αναστέλλοντας την ινωδόλυση και ενεργοποιώντας την έκφραση του ιστικού 
παράγοντα μέσω του NF-kB. 
Σχετικά με το φαιοχρωμοκύττωμα φαίνεται αυτό να αυξάνει συγκριτικά με 
υπερτασικούς και υγιείς, τη ρενίνη, το VEGF,  το CIMT,και να μειώνει την  
ικανότητα για αύξηση αιματικής ροής πήχυ μέσω ακετυλοχολίνης. Μια υπόθεση του 
Eggers  που μπορεί να αποτελεί και τον συνδετικό κρίκο ανάμεσα στο stress και την 
υπερπηκτικότητα, είναι η θεωρία του FXII, κατά την οποία το οξύ stress επάγει την 
απευλευθέρωση επινεφρίνης, η οποία προσδένεται στους α-2Α αδρενεργικούς 
υποδοχείς των αιμοπεταλίων , τα οποία ενεργοποίει, ενώ αυτά στη συνέχεια 
μετατρεπούν τον ανενεργό FXII σε ενεργό, εκκινώντας τον ενδογενή καταρράκτη της 
πήξης χωρίς τη μεσολάβηση του ιστικού παράγοντα ή της θρομβίνης.  
Ο υπερπαραθυρεοειδισμός φέρεται πιθανώς, καθώς δεν αποτυπώθηκε αυτό σε όλες 
τις μελέτες, να αυξάνει την ολική και  καρδιαγγειακή θνητότητα, και τον κίνδυνο για 
καρδιαγγειακά συμβάντα ακόμη και σε φυσιολογικά επίπεδα  PTH, ανεξαρτήτως των 
τιμών της βιταμίνης D. Ενδεχομένως να σχετίζεται και με χειρότερη 
πρόγνωση.Ακόμη δείχνει να αυξάνει την CIMT, τα αιμοπετάλια, τους παράγοντες 
VII, X, τα D-dimers, τον PAI-1, tPA και να μειώνει τον  TFPI. ευρήματα που 
συμφωνούν με άλλες παλαιότερες βιβλιογραφικές ανασκοπήσεις(targher). Η 
παραθυρεοειδεκτομή έδειξε αύξηση συνολικής επιβίωσης και εξομάλυνση του 
αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου (Vestergaard, Nilson), μείωση της ολικής 
χοληστερόλης, του PWV, των τριγλυκεριδίων και της αρτηριακής πίεσης (Svensson, 
Fahranak) ακόμη και σε δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό με τελικού σταδίου 
ΧΝΝ (μείωση MACE-AΕΕ, μελέτες Lin, Hsu). 
 Για την υπερπρολακτιναιμία υπάρχουν αντικρουόμενα αποτελέσματα. Σε μερικές 
μελέτες φέρεται και αυτή να αυξάνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβάντων, 
επάγοντας μέσω ADP την παραγωγή και έκφραση ενός μορίου προσκόλλησης στην 
επιφάνεια των αιμοπεταλίων, της P σελεκτίνης. Με τον ίδιο μηχανισμό φέρεται να 
αυξάνει και τον κίνδυνο για VTE.Ακόμη μπορεί να σχετίζεται με αυξημένη ολική 
χοληστερόλη, LDL, ινωδογόνο, ΑΤ-ΙΙΙ, PAI-1 και ελάττωση του TFPI. Σε άλλες 
μελέτες όμως όπως στην αναδρομική μελέτη του Ferraris, η χρήση αντιψυχωσικών 
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υψηλού κινδύνου για υπερπρολακτιναιμία δεν συσχετίσθηκε με VTE. Ομοίως στη 
μελέτη Wahlberg φάνηκε μια προστατευτική δράση της προλακτίνης ως προς τη 
συγκόλληση και ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων. 
Στη μεγαλακρία φένεται σε κάποιες μελέτες αυξημένη θνητότητα, ολική και από 
ΑΕΕ , με μείωση αυτής όταν τα επίπεδα αυξητικής ορμόνης υποχωρήσουν σε 
≤2,5ng/ml (Orme). Ακόμη φαίνεται να συμβαίνει αύξηση στις επασβεστώσεις των 
στεφανιαίων, στο VCAM, στο CIMT, μείωση της FMD, των αγγειοδιασταλτικών 
παραγόντων όπως το μονοξείδιο του αζώτου, αύξηση της ενδοθηλίνης, των λιπιδίων 
και του ινωδογόνου (Canavo, Tellatin, Parolin, Hansen, Sartorio, Boero, Anagnostis). 
Η θεραπεία με ανάλογα σωματοστατίνης ή πεγκβισομάντη έδειξε να επιδρά θετικά 
στις περισσότερες από τις παραπάνω παραμέτρους (Boysan, Colao, Arosio, 
Delaroudis, Demartino, Paisley). 
Στην ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης πιθανώς να αυξάνονται τα επίπεδα CRP, IL-6, 
PAI-1,tPA, CIMT, λιπιδίων, FMD, η αρτηριακή πίεση και ο κίνδυνος αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου τα οποία βελτιώνονται  μετά τη χορήγηση αυξητικής 
ορμόνης. Οι μελέτες των Reiz και Colao έδειξαν πως η διακοπή χορήγησης αυξητικής 
ορμόνης οδήγησε σε αύξηση της ενεργοποίησης και συγκόλλησης των αιμοπεταλίων 
και σε αρνητικές επιπτώσεις σε LDL, HDL,CRP, IMT γεγονότα που αντιστράφηκαν 
με την επανέναρξη της. Στη μελέτη παρέμβασης του Muller,η χορήγηση 
πεγκιβοσομάντης σε 10 υγιείς άνδρες για 3 ημέρες δεν μετέβαλε τους μείζονες 
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Φαίνεται να υπάρχει συσχέτιση μεταξύ των διαταραχών του θυρεοειδούς, των 
παραθυρεοειδών, της υπόφυσης και των επινεφριδίων με τη θρόμβωση, όπως 
υποδηλώνεται και από τις  μεταβολές που αυτές επάγουν στο πηκτικό, 
μεταβολικό και αθηροσκληρυντικό προφίλ των ασθενών αυτών. Οι επιδράσεις 
των ενδοκρινικών διαταραχών στην ισορροπία θρόμβωσης-ινωδόλυσης και στον 
κίνδυνο θρομβώσεων συνοψίζονται στον παρακάτω πίνακα (όπου αναγράφεται η 
λέξη πιθανώς, υπήρξαν μελέτες που δεν ανέδειξαν στατιστικά σημαντική αύξηση, 
όπου άγνωστο είτε δεν υπήρξαν αρκετές μελέτες και δεδομένα εξ αυτών, είτε τα 
αποτελέσματα αυτών ήταν διαμετρικά αντίθετα μεταξύ τους , όπως αύξηση και 
μείωση του κινδύνου θρόμβωσης, και όπου τίποτα από αυτά μάλλον βέβαιη 
αύξηση του κινδύνου όπως σε σύνδρομο Cushing και πρωτοπαθή 
υπεραλδοστερονισμό, χωρίς όμως να έχουν διενεργηθεί μεγάλες τυχαιοποιημενές 
κλινικές μελέτες, που να την αποδεικνύουν οριστικά). 
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Έως τώρα υπήρχαν ελλιπώς τεκμηριωμένα βιβλιογραφικά δεδομένα και μελέτες 
πάνω στην σχέση του ενδοκρινικού συστήματος με το σύστημα της πήξης και της 
αιμόστασης. Μια πιθανή εξήγηση για αυτό, ίσως αποτελεί το γεγονός ότι το 
ενδοκρινικό σύστημα παρουσιάζει πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις  τόσο μεταξύ των 
διαφόρων αδένων όσο και με τα υπόλοιπα συστήματα (π.χ. υπερπρολακτιναιμία σε 
υποθυρεοειδισμό) ,και επηρεάζεται το ίδιο σε οξείες και χρόνιες καταστάσεις ( π.χ. 
σύνδρομο μη θυρεοειδικής νόσου( (NTIS)). Ακόμη οι διάφορες ορμόνες εμφανίζουν 
διακυμάνσεις λόγω κιρκάδιου ρυθμού, και η εξωγενής χορήγηση συνθετικών 
ορμονών που χρησιμοποιήθηκε στις διάφορες μελέτες διαφέρει σε σχέση με τις 
ενδογενείς ως προς την φαρμακοκινητική-δυναμική, τα έκδοχα και εξαρτάται και από 
τη συμμόρφωση των ασθενών. Στις περισσότερες μελέτες χρησιμοποιήθηκαν μικρά 
δείγματα ασθενών, με πιθανές συννοσηρότητες και θρομβοφιλίες, με άγνωστο το αν 
έγινε η κατάλληλη επιλογή των συγκριτικών ομάδων ελέγχου ως προς φύλο, ηλικία 
και αν σταθμίστηκαν επαρκώς οι διάφοροι συγχυτικοί παράγοντες (π.χ. κάπνισμα). 
Επιπρόσθετα υπάρχει μεγάλη ετερογένεια στις διάφορες μελέτες ως προς το χρονικό 
διάστημα ύπαρξης και τη βαρύτητα της ενδοκρινικής διαταραχής καθώς και ως προς 
το χρονικό διάστημα παρακολούθησης των  ασθενών αυτών. Ακόμη υπήρξε 
ανομοιομορφία ως προς τα όρια των ορμονικών επιπέδων και τις μετρήσεις αυτών, οι 
οποίες εξαρτώνται σε μεγάλο βαθμό από τα επιμέρους αντιδραστήρια και τις τιμές 
αναφοράς του εκάστοτε εργαστηρίου. Η αξιολόγηση του κλινικού αποτελέσματος της 
θρόμβωσης, στηρίχθηκε είτε στη μέτρηση παραγόντων πήξης και ινωδόλυσης, οι 
οποίοι ούτε έχουν τυποποιηθεί (standardized) ούτε έχουν καθοριστεί επαρκώς τα 
φυσιολογικά τους επίπεδα, καθώς και σε διάφορες άλλες παραμέτρους, οι οποίες 
υπόκεινται σε υποκειμενικά σφάλματα, όπως το πάχος έσω μέσω χιτώνα καρωτίδας 
(CIMT), το οποίο εξαρτάται από τον εκάστοτε υπερηχιστή. Τέλος, υπεισέρχονται και 
βιοηθικά ζητήματα που δεν επιτρέπουν την αποστέρηση θεραπείας σε ασθενείς με 
ενδοκρινική διαταραχή  ή την πρόκληση σε υγιείς κάποιας ενδοκρινικής διαταραχής 
με στόχο τη διερεύνηση ανάπτυξης μελλοντικών θρομβώσεων.  
Έτσι συγκεφαλαιώνοντας, οι δείκτες και παράμετροι που χρησιμοποιήθηκαν στις 
διάφορες μελέτες προσφέρουν μια αδρή μόνο εκτίμηση του αθηροθρομβωτικού 
κινδύνου που πολλές φορές μπορεί να είναι και εσφαλμένη. Το σίγουρο είναι πως 
χρειάζονται άρτια  σχεδιασμένες διπλά τυφλά  τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες, με 
επαρκές δείγμα ασθενών με ενδοκρινοπάθεια, με σωστά διαμορφωμένα κριτήρια 
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ένταξης και αποκλεισμού ως προς τις ομάδες σύγκρισης,  το χρονικό διάστημα 
παρακολούθησης, τα ορμονικά όρια και τη βαρύτητα της ενδοκρινικής 
δυσλειτουργίας καθώς και βελτίωση- τυποποίηση των μεθόδων μέτρησης και 
αξιολόγησης του πηκτικού προφίλ και του θρομβωτικού κινδύνου,  για να  φωτιστεί 
περισσότερο ένα ζήτημα που μέχρι σήμερα δεν έχει ερευνηθεί επαρκώς. Το τελευταίο 
αποτελεί αδήριτη αναγκαιότητα, που ίσως οδηγήσει σε επαναπροσδιορισμό των 
ορίων έναρξης θεραπευτικής αγωγής στις ενδοκρινικές διαταραχές, καθώς και τις 
τιμές στόχους των ορμονικών επιπέδων. Επίσης μένει να φανεί αν η σωστή ρύθμιση 
με ενδοκρινικά φάρμακα στους ασθενείς αυτούς αρκεί  για αποτροπή αρτηριακών-
φλεβικών θρομβώσεων ή χρειάζεται και η χορήγηση αντιαιμοπεταλιακών-
αντιπηκτικών φαρμάκων.Τελικά ίσως πολλά περιστατικά εν τω βάθει φλεβικής 
θρομβοεμβολικής νόσου που θεωρούνται μη προκλητά σήμερα, αν αποδειχθεί η 
συσχέτιση και πρόκληση τους από κάποια ενδοκρινοπάθεια,  χαρακτηριστούν ως 






Το σύνδρομο Cushing φαίνεται να σχετίζεται με υψηλότερο κίνδυνο για καρδιαγγειακά 
συμβάντα και εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση, ομοίως και ο πρωτοπαθής 
υπεραλδοστερονισμός όσον αφορά τις αρτηριακές θρομβώσεις.Ο υπερθυρεοειδισμός 
δείχνει πιθανώς  να αυξάνει τον κίνδυνο τόσο για αρτηριακές όσο και φλεβικές 
θρομβώσεις, ομοίως και ο υποθυρεοειδισμός, ο οποίος στο φλεβικό σκέλος παρουσιάζει 
διττή συμπεριφορά, στον βαρύ υποθυρεοειδισμό αιμορραγική προδιάθεση, στον ήπιο-
υποκλινικό υπερπηκτικότητα,χωρίς όμως αυτά να έχουν αποδειχθεί πλήρως, σε RCTs. Οι 
υπόλοιπες διαταραχές, φαιοχρωμοκύττωμα, μεγαλακρία, υπερπαραθυρεοειδισμός, και  
ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης  δείχνουν μια πιθανή τάση αύξησης του κινδύνου 
καρδιαγγειακών συμβάντων και αθηροσκλήρυνσης, ενώ αναφορικά με την 
υποκορτιζολαιμία τα δεδομένα είναι ελλιπή και με την υπερπρολακτιναιμία ασαφή.Το 
σίγουρο είναι πως απαιτούνται περισσότερες μελέτες για να ρίξουν φως σε αυτή τη 
κατεύθυνση. 
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